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RESUMO 
 
No âmbito do 6º ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária do Instituto de Ciências 
Biomédicas de Abel Salazar, realizei estágio na área de Medicina e Cirurgia de Animais de 
Companhia. Este teve lugar no John & Ann Tickle Small Animal Teaching Hospital da 
Universidade do Tennessee e no VCA Veterinary Emergency Hospital na Califórnia, durante 11 
e 5 semanas respetivamente. 
Na Universidade do Tennessee integrei as rotações de oncologia, dermatologia, cardiologia, 
neurologia, oftalmologia e cirurgia de tecidos moles. No serviço de cirurgia foi-me permitido 
auxiliar nos procedimentos pré-cirúrgicos e assistir e auxiliar nas cirurgias. Nos restantes 
serviços, fui responsável por recolher a história clínica, executar o exame físico geral e dirigido, 
estabelecer uma lista de problemas e diagnósticos diferenciais, sugerir um plano de 
diagnóstico e de tratamento. Era também responsável pela prestação dos cuidados ao 
paciente, pela comunicação com o proprietário, pela elaboração dos registos diários e de notas 
de alta. Neste local tive ainda a oportunidade de assistir a exames auxiliares de diagnóstico 
como ressonância magnética, tomografia axial computorizada, radiografia, ecografia e 
ecocardiografia, tal como executar pequenos procedimentos como biópsias. Realizei também 
uma apresentação oral na rotação de oftalmologia. Durante esse período, assisti a rondas 
teóricas semanais sobre diversos temas específicos da rotação em questão, onde pude 
consolidar e adquirir novos conhecimentos 
No VCA Veterinary Emergency Hospital tive a oportunidade de participar nos serviços de 
urgência, medicina interna e cardiologia. Neste hospital era responsável pelos animais do 
controlo animal, nos quais tinha de fazer o exame físico geral e dirigido, discutir planos de 
diagnóstico e de tratamento, tal como instituir os mesmos. Era também da minha 
responsabilidade cuidar do paciente durante o seu período de internamento e informatizar toda 
a informação. Além disso, tive a possibilidade de acompanhar as diversas consultas, auxiliar na 
realização dos exames complementares, como endoscopias, e realizar diferentes 
procedimentos como abdominocentese e toracocentese. Também me deram a oportunidade de 
observar e realizar variados procedimentos de emergência como a reanimação 
cardiopulmonar. Durante esse período, assisti a rondas teóricas sobre diversos temas das 
diferentes especialidades 4 vezes por semana.  
Este estágio permitiu-me consolidar os conhecimentos teóricos e respetiva transposição 
para a componente prática, desenvolver competências práticas na assistência e tratamento 
médico-veterinário e melhorar a capacidade de comunicação com os proprietários dos animais.  
O presente relatório consiste na apresentação e discussão crítica de 5 casos clínicos, 
acompanhados durante o período de estágio. 
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ABREVIATURAS 
 
ACTH – hormona adrenocorticotropica  
AEE – agentes estimuladores da 
eritropoiese 
AINE – anti-inflamatório não esteróide  
ALT – alanina aminotransferase 
AST – aspartato aminotransferase 
BID – de 12 em 12 horas 
BUN – Blood urea nitrogen (ureia 
nitrogenada sanguínea) 
CAAF – citologia por aspiração com agulha 
fina 
CID – coagulação intravascular 
disseminada 
CKCS – cavalier king charles spaniel 
Cl – cloro 
CM – cavidades seringomiélicas 
cPL – lipase canina pancreática específica 
cTLI – tripsina imunorreativa canina 
Cr – creatinina 
C-RP – proteína c reativa 
DPO – darbopoetina 
DU – densidade urinária 
ELISA – Enzyme-Linked Immuno Sorbet 
Assay 
EPO –  eritropoietina 
FA – fosfatase alcalina 
FeLV – vírus da leucemia felina  
GABA – ácido gama-aminobutírico 
g/dL – grama por decilitro 
HAC – hiperadrenocorticismo 
IC – Infusão contínua 
IECA – inibidor da enzima de conversão da 
angiotensina 
IgA – imunoglobulina A 
IL-2 – interleucina 2 
IM –  intramuscular 
IRIS  – sociedade internacional de interesse 
renal 
ITU – infecção do trato urinário 
IV – via intravenosa 
IRC – insuficiência renal crónica 
K –  potássio 
KCl – cloreto de potássio 
kg – quilograma 
L – litro 
LCR – líquido cefalo-raquidiano 
LES – lúpus eritematoso sistémico 
mEq – miliequivalente 
mg – miligrama 
mg/dL – miligrama por decilitro 
mL – mililitro 
mL/h – mililitro por hora 
mmHg – milímetros de mercúrio 
mmol/L – milimole por litro 
NMDA - N-metil D-Aspartato 
nº – número 
PIF – peritonite infecciosa felina 
PO – via oral 
PTH – hormona da tiroide 
PTT – tempo de tromboplastina parcial 
activada 
QOD – de 48 em 48 horas 
RM – ressonância magnética 
SC – subcutâneo 
SID – de 24 em 24 horas 
SM – siringomielia 
SMOC – síndrome de malformação 
occipital caudal 
TAC – tomografía axial computorizada  
TFG – taxa de filtração glomerular  
! VI!
TID – de 8 em 8 horas 
TLI – tripsina imunorreativa 
UTCVM – University of Tennessee College of Veterinary Medicine 
U/L – unidade por litro 
µg/L – micrograma por litro 
µg/kg/min – micrograma por kilo por minuto 
® – produto registado 
% – percentagem  
ºC - graus Celsius!
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CASO CLÍNICO Nº1: NEUROLOGIA – SINDROME DE MALFORMAÇÃO OCCIPITAL CAUDAL 
Identificação e motivo da consulta: A Jasmine era uma cadela castrada, Cavalier King 
Charles Spaniel, 3 anos de idade e com 5,9 Kg. Apresentou-se à consulta com uma história de 
3 meses de escoliose e alterações comportamentais. História: A Jasmine foi adoptada quando 
tinha 2 anos de idade, e desde essa altura que mostrava relutância em ser pegada ao colo. No 
início os donos pensaram que poderia ser um problema comportamental, mas como não 
melhorou, levaram-na ao veterinário. Segundo o médico veterinário, a única alteração que a 
Jasmine apresentou no exame físico foi hiperestesia cervical, por isso foi-lhe receitado 
pregabalina (Lyrica®) numa dose de 2 mg/kg PO TID. Com esta medicação a Jasmine tornou-
se mais ativa, e parecia ter menos dor. No entanto, há 3 meses atrás, começou a ter 
comportamentos anormais em que fazia o movimento de coçar a orelha direita com o membro 
pélvico, sem chegar a fazer contacto com a pele, além de ter escoliose para a direita. Por estes 
motivos, foi referida para o serviço de neurologia da UTCVM. A Jasmine encontrava-se 
corretamente vacinada e desparasitada. Não tinha acesso a lixo ou tóxicos, e não tinha o 
hábito de roer objetos estranhos. Era alimentada exclusivamente com ração comercial seca de 
qualidade superior e tinha água ad libitum. Vivia numa moradia com acesso ao exterior e era o 
único animal da casa. Na anamnese dirigida aos outros sistemas, não há alterações a 
acrescentar. Exame de estado geral: A postura da Jasmine era anormal, apresentando 
escoliose para a direita. Quando era tocada na zona da cabeça, mostrava sinais de dor e 
começava a fazer o movimento de coçar a orelha direita com o membro pélvico, sem chegar a 
fazer contacto com a pele. Este comportamento era também observado enquanto ela andava. 
Não tinha qualquer lesão dermatológica associada. O resto dos parâmetros estavam normais. 
Exame neurológico: Estado mental: alerta e responsiva. Postura e marcha: Como 
mencionado anteriormente a sua postura era anormal, apresentando escoliose para a direita, 
mas não apresentava qualquer alteração da marcha. Reações posturais: sem alterações. 
Reflexos miotáticos: sem alterações. Pares cranianos: sem alterações. Palpação e  
Sensibilidade: Dor à palpação da cabeça e dos processos espinhosos da região cervical. 
Resistência à flexão, hiperextensão e flexão lateral da cabeça, com sinais consistentes com 
dor. A sensibilidade e tónus muscular eram normais em todos os membros. Lista de 
problemas: “phantom/air scratching”, hiperestesia cervical, escoliose para a direita.  
Localização da lesão: Segmento medular C1-C5. Diagnósticos diferenciais: Síndrome de  
má formação occipital caudal; Hérnia discal Hansen tipo II; Meningoencefomielite 
granulomatosa; Instabilidade/subluxação atlanto-axial; Discoespondilite (Staphilococcus 
intermedius, Streptococcus sp, Brucella canis, E. coli); Neoplasias extradurais 
(hemangiossarcoma, linfoma), neoplasias intradurais extramedulares (meningiomas, 
shwanomas), neoplasias intramedulares (oligodendroglioma, astrocitoma). Exames 
Complementares: Hemograma, Perfil bioquímico e Ionograma (ureia, creatinina, proteínas 
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totais, albumina, globulinas, glucose, bilirrubina total, ALT, FA, cálcio, fósforo, potássio e cloro): 
todos os parâmetros se encontravam dentro dos limites de referência. Ressonância Magnética 
craniana e região cervical: As imagens em modo T1 e T2 em corte sagital apresentavam 
aglomeração da fossa caudal, com uma leve extensão da margem caudo-ventral do cerebelo 
para dentro do foramen magno. Era visível uma moderada dilatação ventricular, incluindo a 
cisterna quadrigeminal e o quarto ventrículo. Existia um deslocamento dorsal da medula 
espinhal a nível do processo odontoide de C2. Nas imagens T2 sagitais foram detectadas 
áreas de severa hiperintensidade nos dois terços dorsais do parênquima da medula espinhal 
que se estendiam ao nível da articulação de C1-C2 caudalmente até ao limite da imagem. As 
mesmas áreas de hiperintensidade eram evidentes nas imagens em modo HASTE e STIR 
(Anexo I, figura I). Diagnostico Definitivo: Síndrome de má formação occipital caudal. 
Tratamento: Descompressão cervical cranial com cranioplastia e durotomia. 
Acompanhamento: Após a cirurgia iniciou-se: fluidoterapia com Plasmalyte® a uma taxa de 
infusão de 12ml/hora; fentanil e lidocaína numa taxa de infusão contínua (0,44 - 1,77ml/hora); 
acepromazina IV 0,01mg/kg, quando necessário, até um máximo de 1 mg; prednisolona 
0,5mg/kg PO BID; pregabalina 2mg/kg PO TID; omeprazol 0.7mg/kg/dia PO. A cada 8 horas a 
Jasmine era levada ao exterior para urinar/defecar, e de 6 em 6 horas aplicavam-se panos 
gelados na zona da incisão. No dia a seguir à cirurgia, a Jasmine encontrava-se calma, alerta e 
responsiva, e não aparentava ter dor. Ao longo do dia foi-se diminuindo progressivamente a 
dose de fentanil e lidocaína, e descontinuou-se essa medicação, tal como a fluidoterapia. No 
terceiro dia após a cirurgia a Jasmine teve alta e foi para casa com prescrição de: tramadol 
4mg/kg BID durante 5 dias; pregabalina 2mg/kg PO TID durante 3 meses; omeprazol 
0.7mg/kg/dia PO durante uma semana; prednisolona 0,5mg/kg PO BID durante uma semana, 
depois passar para 0,4mg/Kg PO SID durante mais uma semana, na semana seguinte 
0,2mg/kg PO SID e depois 0,2mg/kg PO QOD até 5 doses. A Millie regressaria dentro de um 
mês para uma reavaliação do exame neurológico.  
Discussão: A síndrome de malformação occipital caudal (SMOC) é uma doença caracterizada 
por uma hipoplasia congénita do osso occipital, que resulta numa incompatibilidade entre o 
volume da fossa caudal e as estruturas que esta contem, o cerebelo e o tronco cerebral.1,2 
Consequentemente, o cerebelo é empurrado para o foramen magno comprimindo a medula 
espinhal. Pensa-se que tal acontecimento altere a dinâmica e os gradientes de pressão do 
liquido cefalorraquidiano (LCR), não permitindo o seu normal fluxo e provocando uma 
acumulação anormal de fluido dentro de cavidades no parênquima da medula espinhal –  
cavidades siringomiélicas (CS) – que resulta em siringomielia (SM).1,2,4  
A SMOC, também denominada de Malformação “Chiari-Like” ou hipoplasia occipital é uma 
doença que afeta mais raças pequenas ou miniatura, sendo particularmente prevalente em 
Cavalier King Charles Spaniel (CKCS).2,3 O valor estimado de animais desta raça que sofre de 
3 !
SMOC é de 95%, e pensa-se que 50% sofra do complexo SMOC/SM, aumentando a proporção 
de animais afetados com a idade.2,3 Por este motivo, presume-se que haja uma predisposição 
genética em CKCS para o desenvolvimento desta doença.1 Mas embora a maior parte dos 
CKCS tenham SMOC alguns animais permanecem assintomáticos durante toda a vida.1 Os 
primeiros sinais clínicos são evidentes no primeiro ano de vida em 45% dos animais, e cerca 
de 40% têm sintomatologia entre 1 - 4 anos de idade. 2 
O sinal clínico mais marcante e consistente de SMOC/SM é a dor, principalmente na região 
cervical.2,5 A dor pode ser reconhecida em elementos da história, como ganir frequentemente 
sem causa aparente, evitar ser tocado na zona das orelhas, pescoço ou esterno, em conjunto 
com achados clínicos, como dor na palpação coluna cervical e manipulação do pescoço ou 
posturas anormais da cabeça.2,5 A dor apresentada pelo animal pode ser explicada pela 
obstrução ao fluxo do LCR pela CS, e está diretamente relacionada com o tamanho desta 
cavidade.2 Por este motivo, um animal pode ser assintomático se sofrer apenas de SMOC sem 
SM associada, ou caso a CS seja de pequenas dimensões, especialmente se for simétrica e 
não se desviar para o corno dorsal.2,3,5 Estudos recentes sugerem que 35% dos cães afetados 
com SM têm sinais clínicos.2 Pensa-se que uma CS dilatada possa interferir com as vias 
sensitivas da medula espinhal levando o animal a fazer o movimento de coçar a zona das 
orelhas, pescoço ou ombros com o membro pélvico, tipicamente sempre do mesmo lado do 
corpo e muitas vezes sem chegar a fazer contacto com a pele.2,3,5 Este comportamento pode 
chegar a ser compulsivo, tal como acontecia com a Jasmine, que estava constantemente a 
fazer o movimento de coçar a orelha direita, mesmo enquanto andava ou quando era tocada 
naquela zona. Este comportamento é chamado de “phantom scratching ou air scratching” e é 
muito sugestivo de SMOC/SM quando presente em CKCS jovens.  
A SM pode ser uma condição neurológica debilitante com sinais que variam de dor severa, 
inclusive dor neuropática, até défices neurológicos referentes à medula espinhal.1,2 A 
patofisiologia de como a SMOC/SM causa dor neuropática não está bem entendida mas a 
sobrelotação junto do foramen magno pode fazer pressão nos núcleos do tronco cerebral  
causando sinais sugestivos de dor.2,3 Este facto associado à compressão direta na medula 
espinhal pelas CS e o dano que estas podem causar no corno dorsal da medula espinhal pode 
resultar em alterações no processamento neuronal de informação sensorial, que resulta em dor 
neuropática.1,2,3,5 Este tipo de dor é de grande preocupação devido à sua severidade, natureza 
crónica, ser resistente a simples analgésicos e principalmente por diminuir a qualidade de vida 
do animal.9 A escoliose pode também estar presente secundariamente ao dano no corno dorsal 
e perda unilateral na informação proprioceptiva provocada pela SM, tal como acontecia com a 
Jasmine. 1,2 Se a SM afetar os segmentos medulares C1-C5, o animal pode apresentar uma 
ataxia proprioceptiva ou tetraparesia com sinais de lesão no motoneurónio superior, isto é com 
normo ou hiperreflexia nos quatro membros.1 Ou então uma paresia com sinais de lesão no 
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motoneurónio inferior dos membros torácicos (hiporreflexia) e paresia com sinais de lesão no 
motoneurónio superior nos membros pélvicos, consistente com lesão em C6-T2.1,2 Sinais 
intracranianos como disfunção vestibular e ataques também foram reportados em animais com 
SMOC. 
A hiperestesia cervical apresentada pela Jasmine, sem mais nenhuma alteração, sugere 
uma lesão no segmento medular de C1 a C5. A partir da história, do exame físico e do exame 
neurológico pode assumir-se que o seu problema tem caráter crónico progressivo, sendo os 
grupos de etiologias mais prováveis para o seu problema: inflamatório (autoimune e 
infeccioso), degenerativo, e neoplásico. Sendo a Jasmine uma cadela jovem de raça CKCS, 
com “phantom/air scratching” e hiperestesia cervical, a principal suspeita é ela sofrer de 
SMOC/SM. Por este motivo, foi lhe recomendado fazer uma RM. 
A RM é o exame de imagem preferencial para o diagnóstico de SMOC/SM.1 Os achados 
característicos incluem visualização de uma pequena fossa caudal, compressão e herniação 
cerebelar, CS na medula espinhal e dilatação ventricular.1,2,6 O tamanho do cerebelo herniado 
não tem correlação com a severidade da doença.2 Tipicamente os segmentos medulares 
cervicais e torácicos são os mais severamente afectados pela SM, mas esta pode estar 
presente em qualquer segmento medular e por este motivo, são recomendadas imagens de 
toda a medula.2,6 O tamanho da CS é um bom preditivo de dor, dos comportamentos de coçar 
e de escoliose.2 A RM craniana e da região cervical da Jasmine, em conjunto com a história e 
os sinais clínicos apresentados, permitiu o diagnostico de SMOC/SM. As radiografias têm 
pouco valor diagnóstico, mas em casos severos podem sugerir alargamento do canal vertebral, 
especialmente nas proximidades do axis, e escoliose. Este meio de diagnóstico pode ser útil 
para excluir subluxação atlantoaxial ou encontrar algumas alterações sugestivas de hérnia 
discal.2 As análises laboratoriais como o hemograma, o perfil bioquímico e a urianálise só são 
úteis para excluir outros diagnósticos diferenciais, principalmente os de origem infecciosa ou 
inflamatória. Estes permitem verificar se o animal está apto para ser sujeito a anestesia geral, 
quer seja para realizar os exames complementares de diagnóstico ou cirurgia, e mesmo para 
auxiliar na escolha dos fármacos a utilizar se se optar pelo tratamento médico.2 A análise do 
LCR pode ser útil para eliminar doenças inflamatórias e infecciosas.2 
O tratamento médico e cirúrgico são duas opções possíveis para CM/SM e têm como 
principal objectivo diminuir a dor.2,3 Como não há evidências científicas que o tratamento 
médico, por si só, seja capaz de controlar a dor neuropática, normalmente a cirurgia é o 
tratamento de eleição, principalmente quando os défices neurológicos estão presentes e são 
inaceitáveis ou progressivos.1,3 Além disso, os sinais clínicos sugestivos de dor neuropática 
associados a CM/SM são progressivos em 75% dos animais tratados não cirurgicamente.3 A 
técnica cirúrgica comummente utilizada é a descompressão cervical cranial, também chamada 
de descompressão do foramen magno, e está associada a uma baixa taxa de mortalidade e 
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morbilidade.2,5 Após a cirurgia, aproximadamente 80% dos animais apresentam redução da dor 
e melhoria dos défices neurológicos. 2,5 Os restantes 20% não alteram o quadro clínico.2,5  A 
cirurgia consiste na remoção de parte do osso supraoccipital e de parte da lâmina dorsal 
(laminectomia dorsal) do atlas de forma a descomprimir o tecido neuronal e restabelecer o fluxo 
de LCR pelo foramen magno.1,2,5 Em conjunto com a descompressão, normalmente é realizada 
uma durotomia porque a dura mater que cobre a área afectada está muitas vezes alterada e 
desta forma tenta-se prevenir que esta atue como uma banda fibrosa que comprime o tecido 
neuronal.1,6 Uma devastadora complicação pós cirúrgica é o desenvolvimento de excessivo de 
tecido de granulação no sitio da descompressão, com subsequente recompressão cervico-
medular e deterioração do estado neurológico.5,6 Está reportado que os sinais clínicos 
associados a esse tecido podem ocorrer em 2 - 3 meses após cirurgia.2,6 Com o objectivo de 
diminuir a formação deste tecido de granulação, recentemente começou-se a associar técnicas 
de cranioplastia à descompressão cervical cranial. Desta forma, espera-se trazer algum 
benefício na prevenção da recorrência destes sinais.1,2,6 A cirurgia da Jasmine incluiu uma 
descompressão cervical cranial com cranioplastia e durotomia.  
Embora o tratamento cirúrgico leve a uma melhoria significativa dos sinais clínicos, ele 
parece não conseguir resolver eficazmente os fatores que levam ao desenvolvimento da SM, 
porque normalmente as CS persistem após a cirugia.1,2,5 Por este motivo, no pós operatório, 
alguns animais são medicados com furosemida/omeprazol e gabapentina/tramadol, com 
objectivo de diminuir a SM e controlar a dor neuropática, respetivamente.6 O tratamento médico 
instituído à Jasmine incluiu omeprazol, pregabalina e tramadol. O omeprazol é um inibidor da 
bomba de protões que leva a diminuição da produção de LCR, mas o mecanismo pelo qual 
isso acontece ainda é desconhecido. A dose recomendada é de 0.7mg/kg/dia ou 10mg/dia se 
for um cão com menos de 20kg ou 20mg/dia caso seja uma cão com mais de 20kg.1,2  À 
Jasmine foi prescrita com uma dose de 0.7mg/kg/dia durante 7 dias. O tramadol é um 
analgésico opióide e é um fraco agonista dos receptores µ, que inibe a recaptação neuronal de 
norepinefrina e serotonina, e adicionalmente facilita a sua lbertação.2 Em cães com SMOC/SM 
os opióides são mais úteis no período pós-operatório do que propriamente no controlo da dor 
neuropática.4 Isto porque com tratamentos crónicos a dor neuropática tende a ser apenas 
parcialmente responsiva à terapia opióide, sendo a principal causa desta tolerância a ativação 
dos receptores de NMDA.4 Por este motivo, normalmente não são prescritos para tentar 
controlar a dor a longo prazo. A dose recomendada de tramadol é de 2-4mg/kg BID e à 
Jasmine foi prescrito uma dose de 4mg/kg BID durante 5 dias.1,2 A gabapentina é um análogo 
estrutural do GABA e tem sido muito usada no controlo da dor neuropática, embora o seu 
mecanismo de ação não seja totalmente conhecido. Parece ligar-se aos canais de cálcio, 
levando a uma diminuição do influxo de cálcio intracelular e com isto inibe a formação de 
sinapses excitatórias.1,2 A pregabalina, é o análogo mais potente da gabapentina, como tal se 
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pensa que o seu mecanismo de ação boqueie os canais de cálcio, reduzindo assim o 
glutamato, norepinefrina e substância P.1 A dose recomendada para o controlo da dor 
neuropática é de 0,3-4mg/kg PO TID, à Jasmine foi prescrito uma dose de 2mg/kg PO TID 
durante 3 meses após a cirurgia.1 Apenas 15% dos animais que recorreram à cirurgia vão 
precisar de medicação intermitente para o resto da vida para manter uma qualidade de vida 
aceitável.6  
Um método alternativo para tentar resolver a SM é colocar um shunt siringo-subaracnoide.5 
O objectivo é através do shunt drenar o líquido da CS para o espaço subaracnoide, onde estão 
presentes os mecanismos de circulação e absorção do LCR.5  
O tratamento médico é uma opção quando há restrições financeiras para a realização da 
cirurgia ou quando é da preferência dos donos.2 Porque embora o maneio médico possa 
diminuir os sinais clínicos, ele não previne a possível progressão da doença.1 Existem 3 grupos 
de fármacos usados no tratamento médico do CM/SM: analgésicos, fármacos que diminuam a 
produção de LCR e corticosteróides.6 Os fármacos que diminuem a produção de LCR 
(furosemida, omeprazol) podem ser suficientes para controlar os sinais em alguns animais, 
mas normalmente é necessário recorrer a analgésicos. Nestas situações, os AINES 
(carprofeno, por exemplo) são recomendados como primeira linha de tratamento.2 No entanto, 
para animais com sinais de dor neuropática, é necessário um fármaco que seja ativo no corno 
dorsal da medula espinhal. Neste caso, o fármaco de eleição é a gabapentina ou pregabalina. 
Como os mecanismos de desenvolvimento de dor neuropática são multifatoriais, é provável 
que uma combinação de fármacos seja mais eficaz no controlo da dor.2 Os corticosteróides, 
como a prenisolona, podem ser uma opção devido aos seus efeitos anti-inflamatórios e por 
diminuírem a produção de LCR mas os seus efeitos secundários contraindicam o seu uso 
prolongado.6 A dose inicial recomendada de prednisolona é de 0,5-1mg/kg BID, e à Jasmine foi 
prescrito a dose de 0,5mg/kg BID durante 7 dias, tendo-se reduzido a dose gradualmente até 
se descontinuar ao fim de 4 semanas. Pequenos cuidados como colocar a taça da comida num 
plano mais elevado e optar por um peitoral em vez de uma coleira, podem ajudar o animal a ter 
menos dor.2 
Embora a progressão da doença seja variável, o prognóstico para CM/SM apenas com 
maneio médico é reservado, especialmente em cães com uma severa SM ou quando os sinais 
clínicos aparecem antes dos 4 anos de idade.1,2 Um estudo sugeriu que 36% dos cães sujeitos 
apenas a tratamento médico foram eutanasiados por não ter sido possível controlar a dor de 
forma eficaz. 2 
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CASO CLÍNICO Nº2: DERMATOLOGIA – FÍSTULAS PERIANAIS 
Identificação e motivo da consulta: O Zeke era um cão inteiro, Pastor Alemão, 5 anos de 
idade e com 40,5 Kg. Apresentou-se ao serviço de dermatologia para acompanhamento das 
fístulas perianais. História: O Zeke encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado. 
Não tinha acesso a lixo ou tóxicos, e não tinha o hábito de roer objetos estranhos. Era 
alimentado com uma ração comercial seca de qualidade desconhecida e tinha água ad libitum. 
Vivia exclusivamente no exterior de uma moradia vedada e coabitava com um cão de raça 
indefinida. Há cerca de 6 meses o Zeke começou a mostrar desconforto enquanto defecava, 
lambia frequentemente a zona perianal e por vezes, as fezes vinham “manchadas” com 
sangue. Por este motivo, há dois meses foi levado ao veterinário que referenciou o caso para o 
serviço de dermatologia da UTCVM. Neste serviço fez-se uma avaliação da zona perianal, 
onde foram observados diversos tratos ulcerados à volta do ânus (Anexo II, figura I - A). Foi 
feita uma citologia das úlceras que revelou uma inflamação piogranulomatosa com um número 
reduzido de bactérias. Além disto, foram também realizados um exame retal, um hemograma e 
um painel bioquímico que se apresentavam sem alterações. O Zeke foi diagnosticado com 
fístulas perianais, sendo-lhe prescrito metronidazol (10mg/kg PO BID durante 15 dias), 
ciclosporina (5mg/kg PO SID durante 8 semanas), prednisolona (2mg/kg PO SID durante uma 
semana, 1mg/kg PO SID na semana seguinte, e depois 1mg/kg PO QOD durante duas 
semanas) e Docusate Sodium® (200mg PO BID durante 8 semanas). Também foi alterada a 
dieta do Zeke para uma ração comercial seca de qualidade superior de proteínas hidrolisadas. 
Após dois meses de tratamento, as lesões tinham melhorado significativamente e foi começada 
a terapia tópica com tacrolimus a 0,1% na área perianal BID e continuada a mesma dose de 
ciclosporina anteriormente prescrita por mais 4 semanas. Na anamnese dirigida aos outros 
sistemas não há alterações a acrescentar.  Exame de estado geral: parâmetros avaliados no 
exame físico geral revelaram-se normais. Exame dermatológico: exame à distância: normal. 
Elasticidade e espessura da pele: normais. Áreas alvo: sem alterações, excepto na zona 
perianal onde se observava eritema e tratos fistulosos localizados lateralmente ao esfíncter 
anal, que ocupavam 60-70% da circunferência anal. Lista de problemas: tratos fistulosos na 
zona perianal. Exames Complementares: Hemograma: todos os parâmetros se encontravam 
dentro dos limites de referência. Diagnostico Definitivo: Fístulas perianais. Tratamento: 
Redução da frequência de ciclosporina para 5mg/kg PO QOD e tacrolimus tópico a 0,1% BID 
na zona perianal, ambos durante 4 semanas. Acompanhamento: No mês seguinte, as lesões 
continuavam a melhorar, no entanto foi necessário remover com laser uma banda de tecido 
presente na zona perianal (Anexo II, figura I - C e D). Foi recomendado a continuidade do 
tratamento com o tacrolimus tópico BID e com a ciclosporina 5mg/kg PO QOD até a próxima 
reavaliação que seria realizada no mês seguinte. Nessa reavaliação, reduziu-se a frequência 
de ciclosporina para 5mg/kg 2 vezes por semana, mantendo-se o tacrolimus na mesma dose e 
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frequência (Anexo II, figura I - E). O objectivo era, se as lesões continuassem em remissão 
passado 4 semanas, descontinuar a ciclosporina e continuar apenas com o tacrolimus 0,1% 
BID.  
Discussão: A fístula perianal, também chamada de furunculose anal, é uma doença 
inflamatória, crónica e progressiva em cães. É caracterizada pela inflamação e ulceração da 
região anal e perianal com formação de fístulas cutâneas.7,8 Afeta com mais frequência animais 
de meia idade, sendo os pastores alemães particularmente predisposto a esta doença.7 Raças 
como Setter Irlandês, Collie e Labrador Retriever também têm alguma tendência a desenvolver 
fístulas perianais.7,8,9  
A etiologia das fistulas perianais é ainda desconhecida, contudo supõe-se que seja uma 
doença multifatorial e que tenha uma base imuno-mediada.8 Muitos fatores têm sido 
considerados, incluindo fatores anatómicos, endócrinos, fatores ambientais e envolvimento 
bacteriano, entre outros.7,10,11 No entanto, há poucas evidências científicas que suportem 
qualquer um destes fatores.7,9 Alguns estudos sugerem que está envolvida na patogénese 
desta doença uma resposta inflamatória inapropriada mediada pelos linfócitos T.7,10 Outros 
estudos indicam que a predisposição dos pastores alemães reflete uma provável componente 
genética, devido a uma deficiência em IgA.7 Esta deficiência leva à diminuição da imunidade 
local que, quando associada à exposição a bactérias entéricas ou antígenos alimentares, pode 
resultar em fístulas perianais.7  
Os sinais clínicos típicos incluem tenesmo, disquesia, hematoesquezia, sangramento da 
região perineal e, por vezes, descargas perianais mucopurulentas de odor fétido.7,10 Tal como 
acontecia com o Zeke, é comum os animais afetados lamberem frequentemente a zona 
perianal e perseguirem a cauda. Como consequência ao desconforto e à dor severa, podem 
ocorrer inapetência, perda de apetite, perda de peso e letargia.9 Em alguns casos também foi 
descrito concorrente diarreia ou constipação.7,10 Nas fases iniciais, os animais podem não 
apresentar sinais clínicos, passando as fístulas perianais despercebidas principalmente em 
cães de pelo comprido. Por este motivo, frequentemente as fístulas perianais só são detetadas 
em estados avançados.7,10 
No exame físico podem observar-se múltiplos ou simples tratos ulcerados na região 
perianal. A extensão das lesões é variável, podendo ser visíveis lesões puntiformes com 
ulceração mínima ou chegar a apresentar úlceras profundas que afetam toda a circunferência 
do ânus e que envolvem os sacos anais.9,12 Sendo uma patologia extremamente dolorosa, é 
por vezes necessário sedar o animal para conseguir apreciar a extensão total das lesões e 
fazer o exame retal.7,8 Na primeira consulta observou-se na região perianal do Zeke diversos 
tratos ulcerados localizados lateralmente ao ânus, com cerca de 1 a 2 mm de profundidade 
(Anexo II, figura I - A). Com o exame retal pretendia-se determinar a profundidade das lesões, 
avaliar os sacos anais e verificar o seu envolvimento, e detetar alterações no tónus anal, 
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estrituras retais, entre outros. O exame retal realizado ao Zeke não apresentava qualquer 
alteração nem envolvimento dos sacos anais. 
A história, sinais clínicos e o exame físico são, na maioria das vezes, suficientes para 
chegar ao diagnóstico de fístulas perianais.7 Contudo, em caso de dúvida pode recorrer-se à 
histopatologia para eliminar outros diagnósticos diferenciais, como por exemplo: abcesso dos 
sacos anais com fístulação secundária, neoplasias perianais (como adenocarcinoma perianal 
ou dos sacos anais, carcinoma das células escamosas) e trauma (por exemplo lesões por 
caústicos).7,8 A histopatologia das fístulas perianais é caracterizada por infiltração de linfócitos, 
células do plasma e eosinófilos. No caso do Zeke, a raça, a idade, a sintomatologia e as lesões 
apresentadas permitiram o diagnóstico. 
O tratamento das fístulas perianais pode ser médico, cirúrgico ou incluir ambos. Segundo 
alguns autores, o maneio médico deve ser o primeiro recurso, sendo a cirurgia indicada quando 
há envolvimento dos sacos anais e em casos refratários ao tratamento médico.8  
A chave do tratamento médico é a imunoterapia. A utilização de um agente ou combinações 
de vários fármacos, como a prednisolona, ciclosporina, tacrolimus e azatioprina, têm se 
mostrado relativamente eficazes no controlo desta doença.11 O facto das fístulas perianais 
responderem aos tratamentos imunossupressores suporta a suspeita de existir uma base 
imunomediada.10 O protocolo escolhido para o Zeke incluiu prednisolona e ciclosporina para 
induzir a remissão das lesões e dos sinais clínicos, e tacrolimus como terapia de manutenção a 
longo prazo.  
Os fármacos de eleição para o controlo das fístulas perianais são a ciclosporina e o 
tacrolimus.13 A ciclosporina é um imunomodelador que inibe a transcrição de IL-2, impedindo a 
ativação e proliferação dos linfócitos T. Este fármaco tem ganho vantagem no tratamento das 
fístulas perianais pelas melhorias nos sinais clínicos até 100% dos casos e pela resolução das 
lesões em 80% a 90% dos animais.7,10 No entanto, a longo prazo apresenta taxas de 
recorrência entre os 35% e 63%.7 Segundo um estudo12, tratamentos com ciclosporina com 
duração superior a 13 semanas levam a uma diminuição da taxa de recorrência de 50% para 
14%, num período de observação de 12 meses. Por este motivo, foi instituído ao Zeke um 
tratamento com ciclosporina tão longo (20 semanas com recomendação de continuar pelo 
menos mais 4), sendo a frequência das administrações reduzida gradualmente, em vez de ser 
descontinuada de forma abrupta. A dose inicial recomendada é de 3 a 5 mg/kg BID e as 
concentrações séricas do fármaco devem ser medidas durante o tratamento para garantir que 
estas estão entre as concentrações terapêuticas.1 Os efeitos secundários incluem infecções 
secundárias, hiperplasia gengival, vómito, diarreia, anorexia, entre outros.7,8 Como o custo da 
ciclosporina é elevado, pode-se adicionar á terapia ketaconazole. Este, ao inibir o citocromo 
P450, diminuiu o metabolismo da ciclosporina, reduzindo a dose necessária da mesma em 
aproximadamente 70% sem redução da sua eficácia.7  
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O tacrolimus, inibidor da calcineurina, é um potente imunossupressor usado no tratamento 
tópico das fístulas perianais. O seu mecanismo de ação é semelhante ao da ciclosporina no 
entanto é mais potente que esta.7,10 Quando usado sozinho, o tacrolimus leva a resolução 
completa das lesões em 50% dos casos e melhoria das mesmas em 90% dos cães em 16 
semanas.7,10 A aplicação tópica só é possível quando os animais não têm dor ou desconforto, 
sendo por isso o uso deste fármaco mais adequado em lesões iniciais ou para a manutenção 
da remissão após o tratamento com ciclosporina, tal como aconteceu com o Zeke. A aplicação 
de tacrolimus deve ser feita duas vezes ao dia, sendo posteriormente reduzida até á dose 
mínima efetiva, e normalmente a manutenção da remissão é conseguida com aplicação 
intermitente deste farmaco.10 A vantagem do tacrolimus em relação à ciclosporina é que, por 
ser de aplicação tópica, não tem efeitos sistémicos adversos.10 Um estudo recente que 
combinou tacrolimus, prednisolona, metronidazol, uma dieta com uma nova fonte de proteína e 
saculectomia anal, quando os sacos anais estavam envolvidos, levou a resolução completa das 
fístulas perianais em aproximadamente 80% dos animais.10  
A prednisolona foi usada devido às suas propriedades imunossupressoras e tinha também o 
objectivo de diminuir a dor e a inflamação associadas às fístulas perianais. Quando usada em 
combinação com modificações na dieta leva a uma resolução completa das lesões em 33% 
dos animais.7,10 Na maior parte dos casos, após o tratamento, é necessário recorrer à cirurgia 
para obter resultados mais satisfatórios.8 A grande vantagem deste fármaco é o seu baixo 
custo. As doses recomendadas são 2mg/kg PO SID durante 2 semanas, depois 1mg/kg PO 
SID durante 4 semanas, e 1mg/kg PO QOD para manutenção.8 A duração do tratamento do 
Zeke com prednisolona foi menor do que o recomendado, porque estava a usar em simultâneo 
a ciclosporina. 
A terapia com azatioprina é também uma das opções para o tratamento das fístulas 
perianais e com uma dose inicial de 2mg/Kg PO SID induz remissão completa em 57% dos 
cães.7 Após a remissão das fístulas perianais a frequência de administração é diminuída para 
2mg/kg PO QOD, sendo posteriormente reduzida para doses de manutenção de 1mg/kg PO 
QOD.13 Este fármaco demora 2 a 3 semanas a atingir as concentrações terapêuticas, sendo 
por isso recomendado iniciar a terapia em conjunto com a prednisolona.13 A azatioprina pode 
também ser usada em conjunto com metronidazol, seguida de cirurgia.11 Embora raro, o pior 
efeito adverso da azatioprina é a severa mielosupreesão.11 
Existem diferentes abordagens cirúrgicas descritas para o tratamento das fístulas perianais, 
tais como: cauterização química, criocirurgia, electrocirurgia, excisão cirúrgica e laser.9 O 
objectivo é remover o tecido necrótico e ulcerado e promover a cicatrização.8  Infelizmente, os 
resultados obtidos com os diferentes procedimentos cirúrgicos são fracos a medíocres, 
apresentando taxas de recorrência elevadas. Além disso, frequentemente surgem 
complicações pós operatórias, como infecção secundária, discência das suturas, incontinência 
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fecal, formação de estrituras e estenose anal.7,11 O tratamento prévio com imunossupressores 
pode evitar a necessidade da cirurgia ou reduzir as lesões de tal forma que, caso esta chegue 
a ser necessária, são feitos apenas procedimentos excisionais mínimos.8,11 Desta forma, as 
complicações como incontinência fecal e estrituras podem ser minimizadas.11 Segundos alguns 
estudos, o envolvimento dos sacos anais parece impedir a resolução das lesões, sendo a 
saculectomia anal indicada sempre que exista envolvimento dos mesmos.10 
A cauterização química e a criocirurgia são as menos recomendadas.8,11 A primeira devido à 
natureza citotóxica dos agentes utilizados. A segunda por causar frequentemente danos nos 
músculos e nervos, e também por levar à formação de estrituras.8,9 Quando se recorre à 
eletrocirurgia é de esperar que aproximadamente 17% dos animais apresentem bons 
resultados, que 23% desenvolvam incontinência fecal e que haja recorrência em 70% dos 
casos.11 Um estudo9 que incluiu 33 cães sujeitos a excisão cirúrgica das lesões e saculectomia 
bilateral, em conjunto com antibioterapia e dieta exclusiva de Eukanuba Fish and Potato®, 
apresentou uma taxa de recorrência surpreendentemente baixa. Um ano após a cirurgia, 
apenas 21% dos animais tinham sinais clínicos intermitentes e 88% tinham resolução das 
lesões. Estes valores foram atribuídos principalmente à alteração na dieta para uma nova fonte 
de proteína. 9 
No caso do Zeke, recorreu-se ao laser para remover uma banda de tecido que estava 
presente do lado direito do ânus e promover assim a cicatrização por segunda intenção. A 
terapia laser tem apresentado resultados encorajadores com taxas de remissão e de 
recorrência de 95% e 20% respetivamente.7,11 As vantagens do laser em relação à excisão 
cirúrgica incluem: menos hemorragia, menos trauma, menos dor e edema no pós operatório, 
recuperação mais rápida e diminuição da ocorrência de infecções secundárias. O laser também 
permite a remoção dos sacos anais, caso seja necessário.  
Independentemente da abordagem escolhida, é importante realizar tratamentos co-
adjuvantes. Estes incluem antibióticos, higiene da zona perianal, dieta adequada, e quando 
necessário laxantes emolientes.8 Além da terapia imunossupressora também foi prescrito ao 
Zeke metronidazol porque, embora no início as FP sejam um processo estéril, com o avançar 
do tempo há contaminação bacteriana.11 Este antibiótico, para além de ser efetivo contra 
bactérias anaeróbicas, tem também alguma ação inibitória da imunidade celular.9,10 Outras 
opções são a amoxicilina e ácido clavulânico e a cefalexina.13 É também recomendado 
fornecer aos animais uma dieta com uma nova fonte de proteína ou uma dieta de proteínas 
hidrolisadas.9,10 Alguns estudos sugerem que existe uma relação entre as FP e as reações 
adversas aos alimentos e colites, alterando a dieta previne-se assim que possíveis alérgenos 
alimentares possam exacerbar as fistulas e/ou a colite.9,10 O uso de laxantes emolientes pode 
ser benéfico quando o animal tem uma defecação dolorosa e disquesia e, principalmente, 
quando tem fezes duras. No caso do Zeke, recorreu-se ao Docusate Sodium® para facilitar a 
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defecação. O corte do pêlo na área perianal e a limpeza diária com hidroterapia e clorexidina 
devem ser também realizados com o objectivo de manter um ambiente limpo e seco e sem 
contaminação bacteriana.13 A amputação da cauda também pode ser realizada apenas com o 
objectivo de permitir maior arejamento da zona perianal e maior facilidade na limpeza, 
diminuindo o ambiente húmido e conspurcado que facilita o crescimento bacteriano.9 
O prognóstico das FP é reservado na medida em que a recorrência das lesões é comum, 
independentemente do tratamento utilizado. Os proprietários devem estar conscientes que o 
tratamento é direcionado para o controlo das lesões e sinais clínicos e que, para além de não 
ser curativo, é prolongado, podendo ser necessário para o resto da vida.8,13 O tratamento 
instituído deve ser individualizado, tendo em conta a resposta do animal à abordagem e 
protocolos escolhidos, a disponibilidade financeira dos donos e doenças concorrentes.7 
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CASO CLÍNICO Nº3: CIRURGIA DE TECIDOS MOLES – ADRENALECTOMIA 
Identificação e motivo da consulta: O Pig Pen era um cão castrado, Dachshund miniatura, 
11 anos de idade e com 7 Kg, e foi referido ao serviço de cirurgia de tecidos moles para 
avaliação de uma massa adrenal. História: O Pig Pen encontrava-se corretamente vacinado e 
desparasitado. Era alimentado exclusivamente com ração comercial seca de qualidade 
superior e tinha água ad libitum. Vivia numa moradia com acesso ao exterior e era o único 
animal da casa. O passado cirúrgico do Pig Pen inclui duas hemilaminectomias, uma realizada 
à cerca de 9 meses e outra realizada há um mês. As TAC efetuadas para avaliar essas hérnias 
discais permitiram a observação de uma massa na glândula adrenal esquerda, e permitiram 
verificar que esta tinha aumentado de 1,6 para 2cm de comprimento, com 3cm de altura 
aproximadamente. O Pig Pen não apresentava aumento do consumo de água nem da 
produção de urina, nem alterações no apetite. Não tinha história de hipertensão, taquicardia ou 
arritmias. O Pig Pen encontrava-se medicado com gabapentina 5mg/kg PO TID. Na anamnese 
dirigida aos outros sistemas, não há alterações a acrescentar. Exame de estado geral: sem 
alterações. Lista de problemas: massa na glândula adrenal esquerda. Diagnósticos 
diferenciais: feocromocitoma, adenoma, adenocarcinoma, mielolipoma, quisto, abcesso, 
hematoma e metástases de outras neoplasias. Exames Complementares: Hemograma, 
Urianálise, Medição da pressão sanguínea, Perfil bioquímico e Ionograma: todos os parâmetros 
se encontravam dentro dos limites de referência. RX Torácico: sem alterações. TAC e TAC 
contrastado: Observação de uma massa na glândula adrenal esquerda com 2x3cm, com 
invasão da veia cava caudal, via veia frenicoabdominal (Anexo III, figura I e II). Diagnóstico 
Presuntivo: Feocromocitoma. Decisão Terapêutica: Adrenalectomia esquerda e venotomia 
da veia cava caudal para remoção do trombo. Anestesia: Pré-medicação: hidromorfona 
0,1mg/kg IV; midazolam 0,35mg/kg IV. Indução: propofol  4mg/kg IV; ketamina 2mg/kg IV. 
Manutenção: sevoflurano 2%. Antibiótico: metronidazol 10mg/kg IV. Analgésico: 
fentanil/lidocaína 0,48-1,95 ml/hora IV. Fluidoterapia: Plasmalyte®, 12 ml/hora IV. Glicopirrolato 
0,01mg/kg IV e IM; hetastarch 5ml/kg IV; dopamina 6mg/kg/min IC; dexametasona 0,3 mg IV. 
Procedimento cirúrgico: O Pig Pen foi colocado em decúbito dorsal e foi realizada uma 
incisão cutânea na linha média ventral, com início no processo xifóide até ao púbis. Procedeu-
se à dissecação do tecido subcutâneo e incisão da linha alba. Uma vez aberta a cavidade 
abdominal, fez-se uma cuidadosa exploração de todos os órgãos abdominais. O duodeno foi 
retraído ventralmente para a esquerda, o que permitiu a observação do rim direito e da veia 
cava. A massa foi encontrada perto do rim esquerdo por cima da aorta, sem invasão da 
mesma, mas com invasão da veia cava caudal. Foi feita uma dissecação romba da veia cava 
com uma pinça de Mixter, para permitir a colocação de um torniquete de Rummel à volta da 
veia cava, cranial e caudal à massa. O objectivo era possibilitar a posterior remoção do trombo 
e fazer uma oclusão de emergência, caso fosse necessário. As pontas soltas do torniquete 
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foram seguradas com uma pinça hemostática. De seguida, observou-se a massa na glândula 
adrenal esquerda que foi meticulosamente separada do rim esquerdo fazendo dissecação 
romba com uma pinça de Mixter. As ligações restantes na glândula adrenal (como tecidos e 
vasos) foram cortados com o Ligasure™ e com o auxílio de uma tesoura Metzenbaum, de 
forma a remover a glândula adrenal com a massa. Para a remoção do trombo fez-se uma 
oclusão completa da veia cava caudal com os torniquetes de Rummel, durante 5 minutos. A 
dissecação do trombo foi feita com uma lâmina numero 11 e uma tesoura de Íris, e o trombo foi 
removido em conjunto com 50% da parede da veia cava. Para minimizar o tempo de oclusão 
completa segurou-se a incisão da venotomia com uma Pinça Sattinsky e libertou-se os 
turniquetes de Rummel, depois da remoção do trombo e antes de suturar a veia cava. A 
oclusão parcial ocorreu durante 10 minutos e a veia cava foi suturada com um fio de sutura 
monofilamentar (polidioxanona 5-0) num padrão contínuo. A parede abdominal e o tecido 
subcutâneo foram fechados com um fio de sutura absorvível, sintético e monofilamentar 
(polidioxanona 3-0), num padrão simples contínuo. A incisão da pele foi encerrada com um fio 
sintético, não absorvível, monofilamentar (nylon 3-0) e agulha triangular, recorrendo ao padrão 
de sutura ancorada de Ford. Complicações: Durante a realização do TAC o Pig Pen teve 
crises de bradicardia e hipotensão que foram controlados com glicopirrolato e hetastarch. 
Durante a cirurgia, também houve crises de hipotensão em que se suspendeu o fentanil e a 
lidocaína e se administrou dopamina em infusão contínua. Além disso, quando foi feita a 
oclusão total da veia cava, os intestinos, estômago e pâncreas tornaram-se muito escuros, 
recuperando a cor normal cerca de 20 minutos mais tarde. Exames complementares pós 
cirúrgicos:  Repetição de todos os exames complementares realizados antes da cirurgia, com 
a exceção dos exames de imagem. Realizou-se também provas de coagulação e medições 
dos gases sanguíneos. Todos os resultados se encontravam dentro dos limites de referência. 
Diagnóstico definitivo: Feocromocitoma. Manutenção pós-cirúrgica: Fluidoterapia com 
Plasmalyte® 12ml/hora; gapabentina 5mg/kg PO TID; fentanil/lidocaína 0,48-1,95ml/hora; 
heparina 100U/kg SC TID; metronidazol 10mg/kg IV BID; prednisolona 0,5mg/kg PO BID; 
famotidina 0,7mg/kg IV BID; omeprazol 1mg/kg PO SID; sucralfato 0,07g/kg PO TID. No dia a 
seguir à cirurgia, descontinuou-se o Plasmalyte®, o fentanil/lidocaína e a heparina. Adicionou-
se tramadol 3,5mg/kg PO TID, e o metronidazol e a famotidina passaram de IV para PO nas 
mesmas doses. As restantes medicações mantiveram-se inalteradas. Durante este período foi 
feita uma monotorização frequente da frequência cardíaca, pressão sanguínea, pulso, 
mucosas, frequência respiratória e esforço, temperatura, que se apresentaram sempre sem 
alterações significativas. Terapêutica em ambulatório: gabapentina 5mg/kg PO TID; tramadol 
3,5mg/kg PO TID durante 5 dias; metronidazol 10mg/kg BID PO durante 10 dias; prednisolona 
0,5mg/kg PO BID durante 7 dias, depois 0,2mg/kg PO BID durante 14 dias; famotidina 
0,7mg/kg PO BID durante 10 dias; omeprazol 1mg/kg PO SID durante 7 dias; sucralfato 
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0,07g/kg PO TID durante 7 dias. Recomendou-se que fosse realizado um perfil bioquímico e 
ionograma passado uma semana e um teste de estimulação com ACTH após 3 semanas.  
Discussão: O feocromocitoma é uma neoplasia que tem origem nas células cromafins da 
medula adrenal e é rara em cães.14 Não tem predisposição racial e afeta mais frequentemente 
animais de meia idade a velhos.15 Aproximadamente 40% dos animais têm invasão e extensão 
da neoplasia para o lúmen da veia cava ou da veia frenicoabdominal (trombos) e, com menos 
frequência, surgem metástases nos linfonodos, baço, fígado, entre outros.14 Por este motivo, 
deve ser considerada uma neoplasia maligna.  
Os sinais clínicos, quando existentes, podem ser resultado da excessiva secreção de 
catecolaminas, principalmente epinefrina, do efeito ocupador de espaço pela massa, ou então 
devido à invasão local ou metastática. Caso seja uma neoplasia funcional a secreção de 
hormonas vai ser responsável por sinais a nível respiratório (taquipneia, arfar excessivo), 
cardiovascular (hipertensão, taquicardia, arritmias, colapso) e músculo esquelético (fraqueza 
generalizada, desgaste muscular).15 A hipertensão, apesar de ser uma das características mais 
marcantes desta neoplasia, pode ser detetada em apenas 50% dos animais durante o exame 
físico, devido à sua natureza paroxística. O exame oftalmológico pode evidenciar sinais de 
hipertensão, como o descolamento da retina e hemorragias retinianas. Pode também ser 
observado perda de peso, anorexia, poliúria e polidipsia, vómito, diarreia, dor abdominal e 
ascite.15 Como os sinais clínicos podem ser evidentes em apenas 34% dos animais e muitas 
vezes são vagos, inespecíficos e facilmente associados com outras doenças, o 
feocromocitoma é em 50% dos casos um achado acidental em exames de diagnóstico, como 
aconteceu ao Pig Pen, ou em necrópsias.15,16 
A TAC é o exame preferencial para o diagnóstico de uma massa adrenal, e pode ser útil 
também na detecção de metástases. No caso do Pig Pen foi realizado uma TAC com e sem 
contraste que permitiu localizar a massa e verificar a invasão e extensão da neoplasia para o 
interior da veia cava caudal (Anexo III, Figura I e II). Os estudos contrastados têm uma 
sensibilidade e uma especificidade na detecção de invasão vascular de 92% e 100% 
respetivamente.17 No entanto, o uso de contrates endovenosos pode aumentar o risco de 
crises hipo e hipertensivas, requerendo assim uma boa monotorização anestésica.16 Como o 
feocromocitoma é frequentemente unilateral, o achado mais comum na ecografia é 
adrenomegalia com uma glândula adrenal contra-lateral de tamanho normal. A ecografia 
também permite verificar a existência de trombos, com uma sensibilidade de 80% e 
especificidade de 90%.17 É de realçar, que a remoção de massas adrenais de grandes 
dimensões ou com invasão vascular, pode levar a uma maior dificuldade na recessão cirúrgica 
e a aumentar o risco de complicações. No entanto, não há alterações significativas nas taxas 
de mortalidade e morbilidade, comparando com massas de menores dimensões ou sem 
invasão vascular.16,18,19 É recomendado realizar radiografias torácicas antes da cirurgia para 
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procurar metástases nos pulmões.15 A realização de testes bioquímicos para medir as 
concentrações de catecolaminas no plasma ou na urina é rara, devido à sua disponibilidade 
limitada. O hemograma, perfil bioquímico e urianálise não apresentam anomalias consistentes 
que possam levar ao diagnóstico de feocromocitoma.18 No entanto, em conjunto com a história 
e exame físico podem ser úteis para excluir outros diagnósticos diferenciais ou evidenciar 
sinais de hipertensão, como proteinúria.18 O diagnóstico definitivo de feocromocitoma só é 
possível através do exame histológico da massa adrenal.18 Contudo, a histologia ou CAAF da 
massa antes da cirurgia não são recomendadas, devido ao risco de crises hipertensivas, 
hemorragias fatais, amostras não diagnósticas, entre outros.16 Além disso, a esperança média 
de vida após a cirurgia é semelhante, independentemente do diagnóstico histológico.18,19  
A adrenalectomia é o tratamento de eleição para feocromocitomas e deve ser realizada o 
mais rapidamente possível.15 As glândulas adrenais são estruturas retroperitoniais cranio-
mediais aos polos craniais dos rins. Sendo normalmente a glândula adrenal esquerda de 
maiores dimensões e ligeiramente mais caudal do que a direita, ficando por baixo do processo 
lateral da segunda vértebra lombar.14,15 As veias frenicoabdominais correm sobre a face ventral 
de cada uma das glândulas adrenais e as artérias frénicoabdominais ficam no aspecto dorsal.14 
O suprimento vascular das glândulas adrenais é feito através de ramos da aorta e frénica, 
artéria renal, artéria renal acessória, artéria lombar e frenicoabdominal.15 A drenagem venosa é 
feita da veia adrenal direita diretamente para a veia cava, e a veia adrenal esquerda drena para 
a veia renal esquerda. As veias adrenais podem também drenar para as veias 
frenicoabdominais.15 As duas abordagens cirúrgicas descritas são o acesso pela linha média 
ventral e uma abordagem paracostal.14 A primeira foi a escolhida para o Pig Pen e é a mais 
utilizada. Além de permitir a observação de todas as estruturas abdominais, permite a 
exposição e remoção de ambas as glândulas adrenais com apenas uma incisão.14 No entanto, 
a dissecação e remoção das glândulas pode ser difícil, principalmente em cães de raça grande, 
pois o fígado, rins e veia cava caudal tem que ser significativamente retraídos.15 A abordagem 
paracostal permite uma melhor exposição de cada uma das glândulas adrenais, mas exige 
duas incisões para observar ou remover ambas as glândulas.14 Além disso, a exposição das 
outras estruturas abdominais é limitada, por isso só deve ser considerada em animais com 
lesões unilaterais, e que não tenham evidências de metástases nos exames de imagem.14 A 
abordagem paracostal é realizada com o animal em decúbito lateral, sendo feita uma incisão 
um centímetro caudal à última costela, que se estende desde os processos laterais das 
vértebras até perto da linha média ventral.14,15 Depois é feita uma retração ventral do rim para 
expor e remover a glândula.15 É de ter em conta que a adrenalectomia bilateral é controversa e 
raramente realizada.14 A adrenalectomia por laparoscopia tem sido descrita em animais de 
companhia, mas só é recomendada quando não há invasão local ou metastática e a massa 
tem menos de 6 centímetros.20 A laparoscopia é uma técnica pouco invasiva, que causa menos 
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dor e leva a uma recuperação cirúrgica mais rápida. Em contra partida exige equipamentos 
específicos e um profissional experiente neste tipo de procedimentos. É necessário ter 
cuidados redobrados em relação às hemorragias intraoperatórias que, caso aconteçam e 
sejam extensas, podem obrigar à realização de uma das técnicas abertas.20 
Com o objectivo de reverter os efeitos da excessiva estimulação adrenégica e prevenir 
respostas cardiovasculares dramáticas durante a anestesia e cirurgia, deve administrar-se um 
bloqueador alfa adrenégico em cães com hipertensão crónica, após o diagnostico presuntivo 
de feocromocitoma.15,18 A fenoxibenzamina é a mais usada e a dose inicial é de 0,2 a 0,4mg/kg 
BID PO, e deve ser aumentada gradualmente até que a pressão sanguínea esteja normalizada 
ou se atinja a dose máxima de 2,5mg/kg.15,18 Segundo um estudo18, a administração deste 
fármaco durante 1-2 semanas antes da cirurgia reduz a taxa de mortalidade perioperatória de 
48% para 13%. No entanto, não leva a que ocorram diferenças significativas nas crises hiper e 
hipotensivas e na estabilidade da pressão sanguínea, durante e após a cirurgia.18 O dono do 
Pig Pen optou por não fazer o tratamento e recorrer apenas à cirurgia. Esta decisão foi 
baseada no facto de a massa estar a invadir a veia cava e ter tido um crescimento significativo 
em 8 meses e, por isso, atrasar a cirurgia poderia representar maior dificuldade na remoção 
cirúrgica. A administração de beta bloqueadores, como por exemplo o propanolol, pode ser 
necessário para tentar controlar animais taquicárdicos e com taquiarritmias, mas estes só 
devem ser usados depois do tratamento com antagonistas alfa adrenégicos, para evitar severa 
hipertensão.16 A adrenalectomia acarreta um elevado risco anestésico devido às potenciais 
crises hipertensivas, flutuações na frequência cardíaca e arritmias, a que estes animais estão 
predispostos, e que podem piorar com a manipulação cirúrgica da massa.15 O objectivo nestes 
pacientes é escolher um protocolo anestésico que não estimule a libertação de catecolaminas, 
que diminua a resposta do sistema nervoso simpático à manipulação cirúrgica, e que mantenha 
a estabilidade hemodinâmica.15 A pré-medicação pode ser feita com benzodiazepinas e a 
indução com oximorfona e benzodiazepinas ou propofol.15 Embora a ketamina tenha sido 
usada no protocolo anestésico do Pig Pen esta deve ser evitada, porque causa estimulação 
simpática.15 A infusão contínua de fentanil e lidocaína permite uma analgesia contínua e diminui 
os requerimentos de anestésicos inalatórios, o que pode levar a uma melhor estabilidade 
cardiovascular. Além disso, a lidocaína permite alguma proteção contra as arritmias induzidas 
pelas catecolaminas.15 O suporte ionotrópico pode ser feito com dopamina, dobutamina, ou 
epinefrina.19 A administração profilática de dexametasona, durante a cirurgia, e de 
prednisolona, no pós operatório, feita ao Pig Pen tinham como objectivo prevenir que ocorresse 
uma insuficiência adrenal temporária. A decisão de descontinuar a corticoterapia é determinada 
pelos resultados dos testes de estimulação com ACTH e, por este motivo, foi recomendado que 
o Pig Pen voltasse passado 3 semanas para a realização dos mesmos.14 Durante a cirurgia, a 
temperatura corporal do Pig Pen foi mantida a baixo dos 34ºC, baixando o seu metabolismo. 
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Com esta hipotermia deliberada espera-se proteger os órgãos vitais do baixo suprimento de 
oxigénio durante a oclusão da veia cava, prevenindo-se alterações hemodinâmicas graves, que 
levam à diminuição do output cardíaco, insuficiência renal e mesmo à morte.18  
As complicações cirúrgicas da adrenalectomia são comuns, ocorrendo em 30-50% dos 
animais, e incluem: desregulações eletrolíticas, hipotensão, pancreatite, hemorragias, 
tromboembolismo pulmonar, insuficiência renal aguda, e morte.14,16,19 Por este motivo, após a 
cirurgia, o estado de hidratação e balanço eletrolítico do paciente devem ser monitorizados 
cuidadosamente e corrigidos, se necessário.14 A hipovolémia pode ocorrer devido à diminuição 
da concentração de catecolaminas, e pode ser controlada recorrendo-se a soluções 
cristaloides ou a coloides, como por exemplo o hetastarch que foi administrado ao Pig Pen.19 A 
incidência de pancreatite pode chegar aos 10% e por isso, a administração de gastroprotetores 
pode ser benéfica principalmente em casos como o do Pig Pen em que ocorreu diminuição 
severa do fluxo sanguíneo no trato gastrointestinal durante a oclusão da veia cava. As 
hemorragias intra e pós operatórias estão normalmente associadas com a oclusão incompleta 
dos pequenos vasos que rodeiam as massas que, no caso do feocromocitoma, são muito 
vascularizadas.14,15 Para verificar a possível existência de hemorragias foram realizados 
diversos hematócritos e as proteínas totais foram medidas antes e após a cirurgia, tal como 
foram feitas provas de coagulação e contagem de plaquetas. Foram também feitos testes de 
compatibilidade sanguínea, antes da cirurgia, caso fosse necessário fazer uma transfusão. O 
tromboembolismo pulmonar é uma das piores complicações da adrenalectomia.14 Por este 
motivo, a frequência e o esforço respiratórios devem ser monitorizados frequentemente. Apesar 
de o Pig Pen não ter sinais clínicos ou alterações laboratoriais que levassem à suspeita de 
HAC, ao qual se associa estados de hipercoaguabilidade, administrou-se heparina 
profilaticamente durante e após a cirurgia para prevenir a formação de coágulos. Com o 
mesmo objectivo, eram feitos movimentos passivos das articulações de 6 em 6 horas e tentou-
se que o Pig Pen fosse um paciente ambulatório. Além dos anticoagulantes, a administração 
de agentes trombolíticos também pode ser benéfica.14 Para verificar a função renal é 
recomendado fazer uma urianálise e um perfil renal após a cirurgia.  
Embora a taxa de mortalidade perioperatória seja elevada, cerca de 20-30%, os animais que 
sobrevivem à cirurgia e ao período pós operatório têm um bom prognóstico, sendo a esperança 
média de vida muitas vezes superior a 10 meses.16,19 Um estudo recente19 obteve uma taxa de 
mortalidade surpreendentemente baixa de aproximadamente 6%. As variáveis pré operatórias 
associadas a uma esperança média de vida mais curta incluem: fraqueza e letargia, 
trombocitopénia, aumento do BUN, aumento do PTT, aumento da atividade da AST e 
hipocalémia. As hemorragias intraoperatórias e concorrente nefrotomia, tal como pancreatite e 
insuficiência renal após a cirurgia, são fatores de prognóstico negativo.16  
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CASO CLÍNICO Nº4: GASTROENTEROLOGIA – PANCREATITE AGUDA 
Identificação e motivo da consulta: A Tessie era um cadela castrada, Cockapoo, 14 anos de 
idade e com 11,5 Kg, e deu entrada no serviço de urgência devido a vómito, anorexia e diarreia 
com duração de 12 horas. História: A Tessie encontrava-se corretamente vacinada e 
desparasitada. Vivia num apartamento e era o único animal da casa. Não tinha acesso a lixo ou 
tóxicos, e não tinha o hábito de roer objetos estranhos. Era alimentada exclusivamente com 
uma dieta caseira composta por búfalo, frango e arroz cozido e tinha água ad libitum. A Tessie 
foi diagnosticada com Hiperadrenocorticismo hipófiso-dependente em 2004 e com diabetes 
mellitus em 2010 que se encontrava controlado com insulina regular e Levemir®. No dia 
anterior, a Tessie tinha vomitado 3 vezes um conteúdo espumoso e amarelado, e desde então 
que se recusava a comer e estava deprimida. Nessa noite, teve uma diarreia líquida de cor 
castanha e amarela. Não houve alterações no consumo de água. Na anamnese dirigida aos 
outros sistemas não há alterações a acrescentar. Exame de estado geral: Temperamento 
linfático. Grau de desidratação foi estimado em 5-7%. O resto do exame apresentava-se sem 
alterações. Exame do sistema digestivo: Abdómen tenso e doloroso à palpação, o resto do 
exame apresentava-se sem alterações. Lista de problemas: anorexia, vómito, diarreia, 
abdómen tenso e doloroso a palpação. Diagnósticos diferenciais: pancreatite aguda ou 
crónica, indiscrição alimentar, gastrite, obstrução gástrica (hipertrofia pilórica, hiperplasia da 
mucosa gástrica antral, corpo estranho, neoplasia), dilatação/torção gástrica, obstrução 
intestinal (intussuscepção, neoplasia), doença inflamatória intestinal, peritonite, torção 
mesentérica, torção do baço, doenças hepatobiliares (inflamação, infecção, neoplasia), 
pielonefrite, obstrução do trato urinário (cálculos, neoplasia) Exames Complementares: 
Hemograma: todos os parâmetros se encontravam dentro dos limites de referência. Perfil 
bioquímico e Ionograma: FA - 375U/L (normal: 23-212 U/L), ALT - 160U/L (normal: 10-100U/L), 
Colesterol - 367mg/dL (normal: 110-328mg/dL), BUN - 33 mg/dL (normal: 7-27mg/dL), Lipase - 
2435 U/L (normal: 200-1800U/L), K+ - 3,6mmol/L (normal: 4-5,6 mmol/L), Cl- - 102 mmol/L 
(normal: 105-115 mmol/L). Os restantes parâmetros encontravam-se dentro dos limites de 
referência. Teste rápido SNAP cPL®: anormal. Teste Spec cPL ®: 408µg/L (normal: 0-200µg/L) 
Ecografia abdominal:  Dia 1: Lobo pancreático direito aumentado de tamanho, hipoecoico e 
com margens irregulares, mesentério peripancreático hiperécogenico. Conclusões: Pancreatite 
moderada a severa. (Anexo IV, Figura I e II) Dia 2: Semelhante ao observado no dia anterior. 
(Anexo IV, Figura III e IV) Diagnóstico: Pancreatite aguda. Tratamento: Plasmalyte® a 
50ml/hora suplementado com 2,5% de dextrose e 20mEq KCl, lidocaína 50 µg/kg/min, 
sucralfato 300mg PO BID, cisaprine 5mg PO cada 6horas, omeprazol 0,8mg/kg PO BID, 
Unasyn® 350mg IV TID, maropitant 2mg/kg IV SID, dolasetron 0,6mg/kg IV SID, insulina 
regular dependendo da glicémia. No 2ºdia de internamento, a Tessie começou a beber água e 
a comer pequenas quantidades de arroz. Ao 3ºdia descontinuou-se a lidocaína. No 4º dia a 
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fluidoterapia foi suspensa e a Tessie teve alta com prescrição de: sucralfato 300mg PO BID, 
dolasetron 0,6mg/kg SC SID durante 1 semana, Clavamox® 14mg/kg PO BID durante 10 dias, 
mirtazapine 10mg PO SID, omeprazol 0,8mg/kg PO BID, maropitant 2mg/kg PO SID, cetirizine 
0,4mg/kg 10mg PO SID, cisaprine 5mg PO cada 6horas, Levemir® e insulina regular de acordo 
com a tabela fornecida ao dono, dieta constituída apenas por arroz cozido 4 vezes ao dia. 
Discussão: A pancreatite aguda refere-se à inflamação do pâncreas com inicio súbito.1,2 É 
caracterizada por não levar a alterações histológicas como fibrose ou atrofia, sendo por isso 
uma condição completamente reversível.21,23 Afeta mais frequentemente animais de meia idade 
e de raças terrier, em particular schnauzers miniatura.21,22 Supõem-se que a pancreatite aguda 
seja uma doença multifatorial, com uma tendência genética e que tenha fatores 
desencadeadores associados.22 Os fatores que podem possivelmente levar a pancreatite 
incluem: a hipovolémia e a isquémia devido ao choque ou desidratação, fatores dietéticos 
como dietas ricas em gordura e indiscrição alimentar, hipertrigliceridémia, trauma abdominal, 
doenças inflamatórias hepatobiliares e do intestino delgado, refluxo e obstrução do ducto 
pancreático, fármacos como a azatioprina e brometo de potássio, babesiose, entre 
outros.21,22,23 Frequentemente animais com pancreatite têm doenças concorrentes como 
diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo. Isto talvez aconteça por estas 
endocrinopatias estarem associadas a alterações no metabolismo lipídico, tal como à polifagia 
que pode levar à indiscrição alimentar.23 No caso da Tessie os diabetes e o 
hiperadrenocortismo podem ter sido o fator predisponente e desencadeante para o 
desenvolvimento da pancreatite aguda. A distinção entre pancreatite aguda e crónica é 
histológica, não podendo ser distinguidas clinicamente, e em relação à severidade podem ser 
leves, moderadas ou severas.21 A pancreatite aguda é geralmente severa e é caracterizada por 
uma extensa necrose pancreática com envolvimento multissitémico.21 O pâncreas exócrino é 
responsável por sintetizar, armazenar e secretar diversas enzimas digestivas. A ativação 
precoce destas enzimas, dentro das células acinares, leva à autodigestão do pâncreas, o que 
resulta em pancreatite.22,24 Para prevenir este acontecimento, o pâncreas é provido de diversos 
mecanismos protectivos como: armazenamento das enzimas digestivas como precursores 
inativos (zimogenos); separação física dos grânulos lisossomais e dos zimogenos durante o 
processamento e transporte; síntese e armazenamento do inibidor pancreático da tripsina em 
conjunto com o tripsinogénio; existência inibidores plasmáticos de protéases pancreáticas (α1-
proteinase e α2-macroglobulina); e o fluxo unidirecional do ducto pancreático.21,22,23 A falha de 
um dos mecanismos de defesa, vai levar à auto digestão do pâncreas e à libertação de 
diversas citocinas e mediadores inflamatórios que, além de agravarem as lesões locais, podem 
conduzir à inflamação sistémica e levar mesmo à morte do animal.21,24  
Os sinais clínicos são inespecíficos e podem ter diferentes graus de severidade.21 Os 
animais com pancreatite aguda têm tipicamente os sinais clínicos apresentados pela Tessie 
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isto é, vómito e anorexia de inicio súbito, diarreia e dor abdominal.22,23 O vómito ocorre 
normalmente algum tempo após a última refeição e é constituído por alimento não digerido, 
progredindo para a êmese de bílis.22 Cães com dor abdominal podem adoptar a “posição de 
rezar”, em que têm os membros torácicos estendidos no chão com apoio do esterno, e os 
membros pélvicos esticados como se tivesse em estação. A palpação abdominal pode revelar 
indícios de dor no abdómen cranial, ou mesmo dor generalizada, em casos de peritonite 
difusa.21,22 Em casos severos pode ocorrer desidratação, febre, choque, colapso, e outras 
complicações sistémicas como stress respiratório, desordens da coagulação, insuficiência 
renal, arritmias cárdicas entre outros.21,22 
 A ecografia é o exame de imagem mais sensível para o diagnóstico de pancreatite aguda,  
tendo uma sensibilidade de 70%.21,22 A ecografia da Tessie permitiu verificar que o pâncreas 
estava hipoecogénico e aumentado do tamanho, e que havia aumento da ecogenicidade do 
mesentério peripancrático, sendo estes os achados típicos em animais com pancreatite 
aguda.25 A diminuição da ecogenicidade do pâncreas é resultado da necrose pancreática.25 Os 
achados radiográficos são muito subjetivos e incluem diminuição do contraste no abdómen 
cranial, aumento do ângulo entre o antro pilórico e o duodeno proximal, deslocamento do 
estômago para a esquerda, do duodeno descente para a direita ou do cólon transverso 
caudalmente.21,22 Apesar das radiografias apenas fornecerem indícios que possam levar a 
suspeita de pancreatite, elas são uma ferramenta muito útil para excluir outras causas de dor 
abdominal e vómito de inicio súbito, como corpos estranhos no estômago ou obstruções e 
intuscepções intestinais.21,23  
O hemograma, o perfil bioquímico e a urinálise não apresentam alterações específicas que 
permitam o diagnóstico de pancreatite aguda. No entanto, estes parâmetros podem ser úteis 
para eliminar outros diagnósticos diferenciais, e verificar o envolvimento dos outros orgãos. A 
Tessie apresentava aumento das enzimas hepáticas, ALT e FA, achado relativamente comum 
nesta patologia devido ao envolvimento hepático. Além disso, apresentava também 
hipoclorémia e hipocalémia, que são alterações características em animais com vómito. O 
hematócrito, as proteínas totais e a densidade urinária podem estar aumentados como 
resultado da desidratação. No entanto, em casos severos, pode ocorrer insuficiência renal 
aguda secundária à pancreatite estando a urina hipo ou isostenúrica.21 Pode também ocorrer 
azotémia devido à desidratação ou pode ser um indicador de afectação renal.21 O hemograma 
pode apresentar neutrofilia e leucocitose devido à resposta inflamatória desencadeada pela 
pancreatite.21  
Testes mais específicos para avaliar a função pancreática incluem o teste catalítico da 
amílase e da lipase, e os imunoensaios para o doseamento da tripsina e tripsinogénio (TLI) e 
doseamento da lipase pancreática específica canina (cPLI).22 A amílase e a lipase podem ter 
origem extrapancreática, sendo por isso pouco sensíveis para avaliação da inflamação do 
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pâncreas.21 Além disso, as suas concentrações podem estar dentro dos limites de referência 
em aproximadamente 50% dos cães com pancreatite.21 No entanto, concentrações séricas da 
amílase 3 a 4 vezes superior ao limite de superior de referência e duas vezes superior no caso 
da lipase, podem suportar o diagnóstico de pancreatite.26 A amílase tem uma sensibilidade e 
especificidade de 54% e 78%, e a lipase de 49% e 91%, respetivamente.26 A tripsina e o 
tripsinogénio têm origem exclusivamente pancreática, por este motivo, o doseamento de cTLI 
no sangue é o teste de diagnóstico definitivo de insuficiência pancreática exócrina.21,23 No 
entanto, a tripsina e o tripsinogénio têm uma semi-vida curta no sangue e a sua concentração 
pode ser afetada pela azotémia. Por este motivo, o doseamento de cTLI tem pouca utilidade na 
prática clínica em casos de pancreatite aguda.23 A lipase específica pancreática canina (cPL) é 
o indicador mais sensível e específico de pancreatite aguda em cães. Os testes disponíveis 
para o doseamento da cPL incluem dois testes tipo ELISA, o SNAP cPL® e o Spec-cPL ®.23 O 
primeiro é um teste rápido semi-quantitativo com uma sensibilidade analítica de 200 µg/L e é 
considerado um teste positivo (ou anormal) quando se observa uma cor igual ou mais intensa à 
cor controlo.26 É de referir que apenas valores superiores a 400 µg/L são consistentes com o 
diagnóstico de pancreatite aguda. Este teste é altamente sensível, 93%, sendo por isso útil 
para excluir pancreatite aguda em cães com vómitos ou dor abdominal.26 A especificidade 
deste teste é de 74% assim, resultados anormais (positivos) devem ser verificados com Spec 
cPL® para confirmar o diagnóstico.26 O Spec-cPL® é um teste quantitativo, e tem uma 
sensibilidade de 90% e uma especificidade de 72% para o diagnóstico de pancreatite aguda 
em cães. Por este motivo, este teste é eficaz a identificar verdadeiros negativos.26 Devido à 
possibilidade de existirem falsos negativos ou falsos positivos em ambos os testes, deve ser 
feito uma avaliação dos sinais clínicos e exames complementares de forma a suportar o 
diagnóstico.26 A Tessie foi diagnosticada com pancreatite aguda com base nos sinais clínicos 
apresentados, nas análises de sangue, na ecografia e tendo em conta os resultados dos testes 
SNAP cPL® e o Spec-cPL®. A análise histológica de biopsias pancreáticas obtidas por 
laparotomia ou laparoscopia é o meio de diagnóstico definitivo de pancreatite aguda.21,22,26 A 
recolha de biopsias é segura, mas por ser uma técnica invasiva e o facto de os animais com 
pancreatite terem riscos anestésicos acrescidos, normalmente não é realizada.21,22,26  
O tratamento e o prognóstico vão depender da severidade da doença.22 A pancreatite aguda 
severa tem uma elevada taxa de mortalidade e requer uma intervenção agressiva, enquanto 
que casos leves podem ser tratados em ambulatório.22 Em 90% dos casos a pancreatite é 
idiopática, por este motivo o tratamento é geralmente sintomático.22 No entanto, quando se 
sabe qual foi o fator desencadeador este, se possível, deve ser tratado específicamente.2 O 
tratamento da desidratação, das alterações eletrolíticas e do equilíbrio ácido base são 
essenciais para prevenir a progressão da doença, que ocorre devido à diminuição da perfusão 
e consequente isquémia do pâncreas.21,22,23 É portanto recomendado administrar soluções de 
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eletrólitos IV, como o Lactato de Ringer ou Plasmalyte®. As taxas de infusão vão depender do 
estado de desidratação e do choque.21 As taxas de manutenção normalmente são de 100 a 
200ml/kg/dia mas os animais severamente afetados podem requerer fluidoterapia IV agressiva 
com doses inicias de 90ml/kg/hr durante 30 a 60min, seguido de coloides.22 As concentrações 
séricas de eletrólitos devem ser monitorizadas, em particular o potássio. A hipocalémia, que 
ocorre devido ao vómito e à anorexia, além de poder levar à morte, causa fraqueza e atonia 
gastrointestinal que contribui para os sinais clínicos apresentados.22 Por este motivo, a 
fluidoterapia da Tessie foi suplementada com 20mEq/L de KCl. Embora a acidose metabólica 
possa ser comum em cães com pancreatite aguda, é de realçar que a alcalose pode estar 
presente em animais que vomitam.21 O jejum, por longos períodos de tempo, era recomendado 
a animais com pancreatite com o objectivo de não estimular a secreção pancreática e não 
agravar a autodigestão do orgão.25 Mas hoje em dia, sabe-se que a alimentação entérica além 
de ser bem tolerada por estes animais, é um potente estimulador da regeneração da mucosa 
intestinal, por estimular fatores de crescimento e a circulação sanguínea local, podendo mesmo 
ser benéfica na recuperação.21,25 Um estudo25 que comparou a alimentação entérica e parental 
em animais com pancreatite mostrou que não há diferenças significativas na recuperação 
comparando as duas vias de alimentação. Ainda mostrou que a alimentação parental está 
associada a complicações, como a infecção do cateter.25 Assim, a alimentação total parental 
deve ser reservada a animais que não tolerem qualquer forma de alimentação entérica após 
um período de 4-5 dias de anorexia.25 A alimentação entérica pode ser realizada através de um 
tubo nasogástrico, de gastrotomia, ou jejunostomia, e deve ser iniciada, sempre que possível, 
nas primeiras 48 horas.22 A alimentação deve ser portanto mais limitada aos animais com 
vómitos persistentes e durante um curto período de tempo.21,22 Depois desse curto período de 
jejum, e quando o vómito cessa, a água deve ser introduzida de forma gradual e no dia 
seguinte deve-se dar pequenas quantidades de hidratos de carbono.21 A terapia analgésica é 
essencial e deve ser instituída em todos os cães com pancreatite aguda.21,22,23 Existem 
diferentes opções, como a morfina, a buprenorfina, o meperidine e o fentanil. Analgésicos 
alternativos incluem a infusão de ketamina a doses baixas que tem um efeito mínimo na 
motilidade gastrointestinal. A lidocaína IV pode ser também uma opção e foi a escolhida para a 
Tessie.22,23 Pacientes em ambulatório podem ser tratados com um penso de fentanil, butorfanol 
ou tramadol oral.21 O controlo da náusea e do vomito é importante e no caso da Tessie optou-
se pelo dolasetron, um antagonista 5-HT3, e pelo maropitant. O ultimo, é um antagonista NK1, 
que além de ter efeitos anti-émeticos centrais e periféricos, pensa-se que também bloqueie a 
produção de substância P.23 A metoclopramida pode ser usada, mas é de realçar que por 
estimular a motilidade gástrica, pode causar dor e pode levar à libertação de enzimas 
pancreáticas.22 Os animais com pancreatite têm um risco acrescido de ulceração 
gastrointestinal e por este motivo podem ser usados protetores gástricos como o sucralfato, 
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omeprazol, cimetidina e famotidina.22,23 A utilização de plasma fresco congelado em animais 
com pancreatite tem vindo a diminuir ao longo dos tempos.23 O plasma era recomendado 
porque, para além de conter fatores de coagulação e albumina, permitia repor os níveis de α1-
proteinase e α2-macroglobulina.24 Mas segundo um estudo24, a transfusão de plasma fresco 
congelado em animais com pancreatite  não leva a uma recuperação mais rápida nem mostrou 
grandes benefícios. Por este motivo, e por poder levar a reações adversas graves como a 
anafilaxia, a transfusão de plasma deve ser reservado para animais com evidências de 
coagulopatias.24 As infecções bacterianas em cães com pancreatites são pouco comuns, e não 
há estudos que comprovem o benefício do uso de antibióticos profiláticos. Por este motivo, 
preferencialmente só devem ser administrados antibióticos a animais com pancreatite quando 
há evidências de infecção.21,22 Os antibióticos prescritos devem ser de largo espectro, como o 
trimetropin sulfa ou as enrofloxacinas que penetram bem o tecido pancreático.21 A Tessie foi 
prescrita com Unasyn® e Clavamox®. Os anti-inflamatórios não esteroides devem ser 
evitados devido ao risco de ulceração gastroduodenal e por poderem levar a insuficiência renal 
em animais em choque ou com hipotensão.22 Em relação aos corticosteróides, não há 
evidências que estes tenham algum efeito benéfico, podendo mesmo piorar o prognóstico por 
aumentarem os riscos de ulceração gástrica e por diminuírem a atividade do sistema reticulo 
endotelial na remoção dos complexos α2-macroglobulinas–protéases.21,22 A não ser que se 
suspeite de uma pancreatite autoimune, a corticoterapia só deve ser usada em animais em 
choque e a curto prazo.21  
A pancreatite aguda tem uma elevada taxa de mortalidade, 27 a 58%.23,27 Esta é uma 
doença imprevisível sendo difícil prever um prognóstico.21 Há animais em que a doença é 
subclínica enquanto outros apresentam sinais clínicos severos que estão associados a 
importantes alterações no balanço de fluídos e eletrólitos, à inflamação sistémica, ao 
compromisso renal e um elevado risco de CID.22 Foi proposto um índice clínico de severidade 
que pode ser útil para decidir o quão agressivo deve ser o tratamento.27 O uso deste índice em 
conjunto com o doseamento sérico sequencial de proteínas de fase aguda, em concreto a C-
RP, parece ser útil na determinação do prognóstico.27 Stress respiratório, problemas 
neurológicos, afetação cardiovascular, desordens na coagulação, e insuficiência renal aguda 
são todos indicadores de mau prognóstico.21 Devem ser feitas tentativas para controlar estas 
complicações com as apropriadas medidas de suporte.21  
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CASO CLÍNICO Nº5: UROLOGIA – INSUFICIÊNCIA RENAL CRÓNICA 
Identificação e motivo da consulta: O Monty era um gato castrado, Europeu comum, 12 anos 
de idade e com 4,4 Kg e presentou-se à consulta com uma história de perda de peso,  
azotémia e urina hipostenúrica. História: O Monty encontrava-se corretamente vacinado e 
desparasitado. Vivia num apartamento sem acesso ao exterior e era o único animal da casa. 
Não tinha acesso a lixo ou tóxicos, e não tinha o hábito de roer objetos estranhos. Era 
alimentado exclusivamente com uma ração húmida de qualidade superior e tinha água ad 
libitum. Durante o último ano o Monty perdeu 1kg, e na última semana o seu nível de atividade 
diminuiu. Os donos verificaram que nos últimos dois meses o consumo de água e a produção 
de urina aumentaram significativamente. Não houve alteração na defecação nem vómitos. O 
apetite manteve-se sempre normal até há dois dias atrás, em que o Monty deixou de comer. 
Por estes motivos levaram-no ao veterinário que, após verificar que o Monty estava azotémico 
(BUN: 50mg/dL; Cr: 3,5mg/dL) e que a urina estava hipostenúrica (DU:1,006), referenciou o 
caso. Na anamnese dirigida aos outros sistemas, não há alterações a acrescentar. Exame de 
estado geral: Grau de desidratação foi estimado em 5-7%. O resto do exame estava sem 
alterações. Exame do sistema urinário: Não apresentava dor na palpação abdominal, nem na 
palpação dos rins. Estes apresentavam-se de tamanho e consistência aparentemente normal. 
Bexiga distendida, não dolorosa. O resto do exame apresentava-se sem alterações. Lista de 
problemas: Azotémia, urina hipostenúrica, perda de peso, anorexia, possível poliúria-
polidipsia, ligeira desidratação e letargia. Diagnósticos diferenciais: Insuficiência renal 
crónica secundária a: nefrite intersticial, neoplasia (linfossarcoma, carcinoma renal, 
nefroblastoma), nefrite tóxica, doença renal poliquística, pielonefrite, hidronefrose. Exames 
Complementares: Hemograma e gases sanguíneos: hemoglobina - 11,7g/dL (normal: 12,4-
19,1g/dL), pO2 - 42mmHg (normal: 85-100mmHg), pCO2 - 29,3 (normal: 35-44mmHg), SO2 -  
73,9% (normal: 90-100%). Os restantes parâmetros encontravam-se dentro dos limites de 
referência. Urinálise e sedimento urinário: DU: 1,005 (normal: 1,035-1,060). Os restante 
parâmetros encontravam-se dentro dos limites de referência. Cultura urinária: sem 
crescimento. Pressão sanguínea: dentro dos limites de referência. Perfil bioquímico e 
Ionograma: BUN - 45mg/dL (normal: 16-36mg/dL), Cr - 4mg/dL (normal: 0,8- 2,4 mg/dL). 
Ecografia abdominal: As margens renais estão levemente irregulares e as dimensões dos rins 
encontram-se no limite mínimo do tamanho normal. O córtex renal está minimamente 
hiperecoico e a pélvis renal está ligeiramente dilatada (Anexo V, Figura I, II, III e IV). 
Diagnóstico: Insuficiência renal crónica. Tratamento: Lactato de Ringer 200ml SC SID, 
Convenia® 8mg/kg SC apenas uma administração, cyproheptadine 1mg/kg PO BID. Foi 
recomendado que passado uma semana fossem realizadas novas análises para 
monotorização da função renal e verificar se ocorreu correção da azotémia e da desidratação. 
Discussão: A insuficiência renal crónica (IRC) é uma doença irreversível e lentamente 
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progressiva. É caracterizada por alterações funcionais ou estruturais nos rins, com 
consequente diminuição da função renal. A incidência da doença aumenta com a idade, sendo 
que 32% dos gatos com mais de 15 anos têm IRC.28  Afeta mais frequentemente as raças 
Maine Coon, Abissínio, Siameses, Azul Russo e Burmese.28 A IRC pode ser causada por 
doenças imunomediadas (como o LES), pela amiloidose, por neoplasias (como linfossarcma, 
carcinoma renal, nefroblastoma), por agentes nefrotóxicos (como metais pesados, cisplatina, 
antibióticos), pela isquémia renal, por agentes inflamatórios e infecciosos (pielonefrite, PIF, 
FeLV), por anomalias congénitas e hereditárias (como a doença poliquística, nefropatias 
familiares, hipoplasia e displasia renal), por nefropatias obstrutivas, por glomerulopatias, entre 
outros.28,29 Com a progressão da doença, ocorrem alterações histológicas que não são 
específicas da doença renal inicial, que variam desde marcada hipertorfia e hiperplasia dos 
nefrónios até severa atrofia com formação de tecido de granulação.29 Por este motivo, a causa 
da IRC é geralmente desconhecida. No entanto, um estudo realizado em gatos revelou que a 
nefrite intersticial é a causa mais frequente (70%), seguida das glomerulopatias (15%), do 
linfoma (11%) e da amiloidose (1%).28 
Os rins são responsáveis por manter o equilíbrio eletrolítico e ácido base, pela eliminação 
dos produtos tóxicos do metabolismo e ainda funcionam como órgão endócrino. Por este 
motivo, quando há diminuição da função renal, e os mecanismos de compensação se tornam 
insuficientes, surge a sintomatologia. Os sinais clínicos são vagos e inespecíficos e incluem 
poliúria e polidipsia, anorexia, perda de peso, vómito, desidratação, letargia entre outros.29 
O diagnóstico é feito com base na história, nos sinais clínicos, no exame físico, e nos 
exames laboratoriais e de imagem.29 Os achados laboratoriais podem revelar uma urina hipo 
ou isostenúrica, proteinúria, uma elevação da ureia e creatinina plasmática, hiperfosfatémia, 
acidose metabólica, anemia não regenerativa e hipocalémia.28 É recomendado realizar uma 
cultura urinária em todos os gatos com IRC, na medida em que a incidência de ITU em gatos 
com esta doença ronda os 29%.29 No exame físico, durante a palpação abdominal, os rins 
podem apresentar-se pequenos e irregulares, facto que pode e deve ser confirmado por 
exames de imagem.29 Na ecografia é visível, além da redução do tamanho, um aumento difuso 
da hiperecogenicidade do córtex renal, com perda da junção cortico-medular normal.29 O 
aumento da hiperecogenicidade do córtex resulta da substituição dos nefrónios lesados por 
tecido de granulação.29 As alterações renais observadas na ecografia do Monty são, 
provavelmente, secundárias a uma nefrite crónica.  A hiperecogenicidade cortical, além de 
poder representar tecido de granulação, pode também ser secundária à deposição benigna de 
gordura. A ligeira hidronefrose observada pode ser devida à presença de urina diluída 
secundária à insuficiência renal, a doenças metabólicas (como o diabetes mellitus ou 
insipidus), ou à fluidoterapia, tal como devido a uma pielonefrite. Os exames de imagem 
também podem ser úteis para identificar causas tratáveis de IRC, como a pielonefrite e a 
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nefrolitíase. A biópsia renal revela fibrose intersticial crónica com esclerose glomerular, não 
sendo por isso de grande utilidade. Além disso, existe o risco de hemorragias severas.29  
A história e a sintomatologia do Monty, associados a uma densidade urinária baixa e a uma 
azotémia renal, em conjunto com a ecografia, permitiram o diagnóstico de IRC. Em situações 
normais, quando ocorre desidratação, os gatos têm a capacidade de concentrar a urina 
apresentando uma densidade urinária superior a 1.040, facto que não aconteceu com o Monty. 
Apesar da ligeira desidratação, ele produzia uma urina diluída revelando uma incapacidade em 
conservar a água. A azotémia apresentada pelo Monty foi considerada uma azotémia renal, 
porque apesar da ligeira desidratação, ele não aparentava ter alterações circulatórias severas, 
que levassem à redução da taxa de filtração glomerular (TFG) de forma a ocorrer azotémia pré-
renal. Além disso, a sintomatologia e os exames complementares não evidenciaram a 
existência de uma doença obstrutiva do trato urinário, que poderia conduzir a uma azotémia 
pós-renal. A ocorrência de perda de peso, poliúria e polidipsia por um longo período de tempo, 
tal como as alterações ecográficas apresentadas, sugeriram cronicidade.  
A sociedade internacional de interesse renal (IRIS) estabeleceu um sistema de classificação 
da IRC nos animais de companhia. Este sistema divide os doentes renais crónicos em 4 fases, 
tendo em conta os valores iniciais de creatinina no sangue, e subsequentemente em 2 sub 
fases, avaliando a proteinúria e a pressão arterial (Anexo V, figura V e VI).28 O objectivo deste 
sistema é promover diretrizes para o tratamento, facilitar a monotorização da doença e, de 
certa forma, prever o prognóstico.1 A Monty tinha uma creatinina plasmática de 4mg/dL, 
encontrando-se assim na fase 3, que corresponde a uma perda de 75% dos nefrónios 
funcionais, levando a uma azotémia moderada. 
O tratamento deve ser individualizado e deve ser feita uma monotorização frequente, visto 
que se trata de uma doença progressiva e dinâmica. Nas fases iniciais, o objectivo principal é, 
quando possível, instituir tratamentos específicos para doenças renais primárias que possam 
estar a conduzir à IRC, e tomar medidas que previnam ou atrasem a progressão da doença, os 
chamados tratamentos renoprotetivos.29 Em fases mais avançadas, o tratamento sintomático 
torna-se uma prioridade, na medida em que os sinais clínicos têm um efeito mais pronunciado 
na qualidade de vida do animal.29 A desidratação observada no Monty é frequente em gatos 
com IRC, e deve ser corrigida com fluídos isotónicos ou com soluções de eletrólitos.28 No caso 
do Monty, optou-se por uma solução de Lactato de Ringer que deveria ser administrada 
diariamente. A administração de fluídos, além de ser fundamental para corrigir a desidratação, 
é útil na redução dos níveis de ureia e creatinina plasmáticos. Como o Monty apresentava 
anorexia, possivelmente devido à azotémia, foi também prescrito o cyproheptadine, um anti-
histamínico com algumas propriedades antagonistas da serotonina, com o objetivo de estimular 
o apetite. Embora não existissem indícios de uma infecção do trato urinário, foi prescrito 
profilaticamente Convenia®, uma ciclosporina de terceira geração. O aumento da 
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concentração plasmática da ureia e da creatinina no Monty foi devido à diminuição da TFG, 
ocorrendo uma acumulação dos produtos do metabolismo proteico no sangue. No entanto, é 
de realçar que os valores de creatinina podem ser afetados pelo estado de hidratação e pela 
massa muscular. Já a ureia pode aumentar devido a um elevado consumo de proteína, à 
diminuição da função renal, a hemorragias gastrointestinais, ao catabolismo proteico, em casos 
de desidratação e devido a certos fármacos (como os corticosteróides).28 Como a ureia 
plasmática pode ser afectada por diversos fatores, a creatinina é um marcador mais confiável 
para prever a TFG em doentes com IRC.28 Por isso, a progressão da insuficiência renal, tal 
como a taxa de declínio, pode ser monitorizada por medições frequentes das concentrações de 
creatinina no sangue.29 No entanto, a forma mais correta de estimar a TFG é através da 
medição da clearance de uma substância marcadora, com o iohexol ou a insulina.30 O uso de 
agentes de contraste, como o iohexol, acarreta algumas preocupações principalmente em 
animais que têm uma função renal diminuída.30 Segundo um estudo recente30, é possível 
estimar a TFG em gatos apenas com uma medição dos níveis de insulina aos 60 minutos após 
a administração da mesma, em vez do método convencional das 3 amostras. 
O maneio dietético é um ponto chave na manutenção da homeostasia e na prevenção da 
progressão da IRC. As dietas renais terapêuticas apresentam tipicamente uma redução no 
conteúdo proteico, de fósforo e de sódio, e um aumento da densidade calórica, de fibras 
solúveis, de potássio, de vitamina B, ácidos gordos ómega 3 e na capacidade de 
tamponamento.28,29 É muito importante que a dieta forneça os requerimentos energéticos que o 
gato necessita, para prevenir o catabolismo de proteínas endógenas.29 Na fase 2 e no início da 
fase 3 o objectivo é minimizar a ingestão de fósforo e evitar elevadas quantidades de proteína. 
No final da fase 3 e na fase 4 deve ser feita uma redução de proteína na dieta e pode usar-se 
agentes alcalinizantes e quelantes de fósforo intestinal.28,29 A suplementação com potássio 
deve ser feita sempre que necessário. Diferentes estudos demonstraram que as dietas 
específicas para doentes renais melhoram a qualidade de vida do animal, diminuem o número 
de possíveis crises urémicas e prolongam a sua sobrevivência.28,29  
A doença renal crónica é a principal causa de hipertensão arterial em gatos, com uma 
prevalência de 20 a 30%.28 A hipertensão sistémica pode causar danos irreversíveis em vários 
órgãos, além de estar associada a um aumento da proteinúria, que causa danos renais 
progressivos. Por estes motivos, é recomendado o tratamento precoce da hipertensão, com o 
objetivo de manter a pressão sistólica a baixo dos 160mmHg.28 É recomendado a redução de 
sal na dieta, embora não haja estudos que comprovem a sua importância em felinos.29 O anti-
hipertensivo de eleição em gatos é a amlodipina, um bloqueador dos canais de cálcio.28,29 Esta 
é altamente efetiva, tem poucos efeitos secundários e reduz a proteinúria.28 Pode-se usar em 
conjunto com os IECAS, como o benazepril. Estes têm um efeito benéfico na hipertensão 
intraglomerular, tal como na proteinúria.29 O diagnóstico da proteinúria deve ser feito com base 
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em testes específicos como o teste do ácido sulfosalicílico, rácio proteína-creatinina urinária, ou 
testes específicos da albuminúria.29 É importante determinar a sua origem, porque se for de 
origem renal pode afectar o prognóstico.29 É recomendado reduzir a proteinúria, com 
diminuição da proteína na dieta ou anti-hipertensivos, quando o rácio proteína-creatinina 
excede 2,0 em gatos na fase 1, e quando excede 0,4 em gatos das fases 2 a 4.28 
Os rins têm um papel fundamental na regulação do fósforo. Por isso, quando a TFG diminui 
abaixo dos 20% e os mecanismos adaptativos deixam de ser eficientes, ocorre 
hiperfosfatémia.28 A principal consequência da elevação do fósforo no sangue é levar à 
progressão da IRC.28,31 O controlo da hiperfosfatémia pode ser conseguido com a redução de 
fósforo e proteína na dieta e, caso não seja suficiente, devem ser fornecidos quelantes 
intestinais de fósforo, como o acetato ou carbonato de cálcio e o carbonato ou hidróxido de 
alumínio.29 Estes devem ser administrados em doses iniciais 30mg/kg/dia, sendo gradualmente 
aumentada a dose até que se atinja a normofosfatémia.29 Depois de se conseguir controlar o 
fósforo sanguíneo, pode-se recorrer à administração de calcitriol, embora não haja consenso 
em relação aos seus benifícios.32 Como o produto fósforo-cálcio é uma constante, se ocorrer 
hiperfosfatémia, consequentemente surge hipocalcémia. Esta hipocalcémia, vai levar à 
produção de PTH e consequentemente ao desenvolvimento de hiperparatiroidismo renal 
secundário. As desvantagens deste mecanismo compensatório podem ser graves e incluem 
osteodistorfia renal e mineralização dos tecidos moles, como por exemplo os rins, conduzindo 
a uma deterioração progressiva da doença renal. Além disso a PTH, por si só, é considerada 
uma toxina urémica.32 A prevalência de hiperparatiroidismo renal secundário em gatos com 
azotémia devido a IRC é de 84%.32 Um estudo recente32, sugere que o hipertaratiroidismo renal 
secundário pode mesmo chegar a desenvolver-se antes da azotémia, mesmo na ausência de 
hiperfosfatémia e hipocalcémia.  
A acidose metabólica é uma manifestação comum de estados avançados em IRC e leva a 
anorexia, náusea, vómito, letargia, perda de peso, entre outros.28 A correção do equilíbrio 
ácido-base deve ser feito com recurso a dietas renais terapêuticas, que normalmente são 
dietas alcalinizantes. Caso estas não sejam eficientes, recomenda-se a suplementação com 
bicarbonato de sódio ou citrato de potássio. Este último pode ser benéfico em gatos que 
tenham simultaneamente acidose e hipocalémia.28,29 O tratamento deve ser iniciado quando o 
bicarbonato sanguíneo está abaixo dos 15mmol/L em gatos hidratados ou se o valor de pH 
sanguíneo for inferior a 7,1.28 
A hipocalémia é uma alteração eletrolítica relativamente frequente nas fases 2 e 3, sendo 
menos comum na fase 4.28 A depleção de potássio pode ser devida à anorexia, às dietas 
acidificantes, à poliúria e ao vómito.29 O sinal clínico mais marcante é a fraqueza muscular 
generalizada, com ventroflexão do pescoço.28 O tratamento da hipocalémia é feito com a 
administração oral de gluconato de potássio. Curiosamente, é frequente após a correção dos 
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níveis de potássio ocorrerem melhorias na função renal.29 A hipocalémia além de ser uma 
consequência da IRC, pode também levar à progressão da mesma em gatos.28  
A anemia pode estar presente em 30-65% dos gatos com IRC e normalmente é uma anemia 
não regenerativa (normocítica e normocrómica).33 Pode ser resultado da diminuição da 
produção de eritropoietina (EPO), da perda de sangue crónica para o trato gastrointestinal, 
devido aos efeitos das toxinas urémicas nos eritrócitos e medula, e devido a deficiências 
nutricionais de vitamina B6, B12, niacina, acido fólico e ferro.28,29 Quando o hematócrito desce 
abaixo dos 20% é indicado o uso de agentes estimuladores da eritropoiese (AEE), como a EPO 
humana e a darbopoetina (DPO).28 No entanto, o uso destes agentes está associado a várias 
complicações como deficiência em ferro, hipertensão, vómito e aplasia eritrocitária pura, entre 
outros.33  A aplasia eritrocitária ocorre em 25 a 30% dos gatos, devido à formação de 
anticorpos anti-EPO, que vão reagir contra todas os AEE, incluindo a EPO endógena, tornando 
o animal dependente de transfusões sanguíneas.33 A DPO é uma modificação estrutural da 
EPO, com uma duração de ação mais longa e menos imunogénica que esta, sendo por isso 
menos comum a ocorrência de aplasia eritrocitária.33 O tempo médio de resposta ronda os 21 
dias, podendo chegar às 5 semanas, e pode-se esperar um aumento do hematocrito em 8%.33 
A severidade da anemia é normalmente proporcional à perda da função renal.28  
Nas fases finais da IRC ocorre a urémia.28 Os sinais clínicos normalmente incluem anorexia, 
vómito, ulceração oral e estomatite, necrose das margens da língua, halitose, diarreia, melena 
e hematosquezia. Pode também ser observado hipotermia, tremores musculares, pericardite e 
encefalopatia urémica, entre outros.28 O vómito observado em IRC pode ser devido à 
estimulação do centro do vómito pelas toxinas urémicas, devido à diminuição da excreção de 
gastrina e aumento da secreção de acido gástrico, e devido à irritação gastrointestinal 
secundária à urémia. As concentrações de gastrina em gatos com IRC podem ser tão altas 
como 20 vezes superiores ao normal.29 O fármaco de eleição para o controlo do vómito em 
gatos com IRC é a metoclopramida, porque além de bloquear o centro do vomito também 
aumenta a motilidade gástrica, sem causar secreção de ácido gástrico.2 Os bloqueadores H2 
(famotidina e ranitidina) podem ser úteis para diminuir a secreção ácida no estômago.29  
Muitos fatores vão influenciar o prognóstico da IRC, como a natureza da doença renal 
primária, a severidade e a duração dos sinais clínicos, as complicações da urémia, a extensão 
do dano renal, a taxa de progressão da doença e a idade.28 Segundo um estudo31, o sistema 
de classificação da IRIS é útil para fazer um prognóstico preliminar. Por exemplo, gatos na fase 
2 têm uma esperança média de vida de 1151 dias, e de 679 dias e 35 dias nas fases 3  e 4 
respetivamente.31 A proteinúria, anemia, e a hiperfosfatémia estão associadas a um pior 
prognóstico por refletirem uma doença renal mais progressiva.34 Estas podem ser marcadores 
de mecanismos de progressão como a sobrecarga tubular de proteínas, a hipóxia, e a 
nefrocalcionose.34  
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ANEXO I – Neurologia !!
A! !!B !!!
C! !!D! !!!
             E !!!!!!!!!!!!!!!!!!!F! !!!
Figura I: RM craniana e da medula espinal cervical da Jasmine. A: Modo T1, corte sagital. B: Modo T2, corte 
sagital. C: Modo STIR, corte sagital. D: Modo HASTE, corte sagital E: Modo T2, corte transversal. F: Modo HASTE, 
corte transversal. As imagens T1 e T2 sagitais (A e B) apresentam aglomeração da fossa caudal, com uma leve 
extensão da margem caudo-ventral do cerebelo para dentro do foramen magno. É visível uma moderada dilatação 
ventricular, incluindo a cisterna quadrigeminal e o quarto ventrículo. Existe um deslocamento dorsal da medula 
espinhal a nível do processo odontoide de C2. Na imagem T2 sagital (B) é visível áreas de severa hiperintensidade 
nos dois terços dorsais do parênquima da medula espinhal que se estendem ao nível da articulação de C1-C2 
caudalmente até ao limite da imagem. As mesmas áreas de hiperintensidade são evidentes nas imagens de HASTE 
e STIR corte sagital (C e D), tal como nas imagens em modo T2 e modo HASTE em corte transversl (E e F). 
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ANEXO II – Dermatologia 
 
 
!!!!A     B     C !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
                       
!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!D! !!!!!!!!!!!!E! !!!
Figura I: Evolução das fístulas perianais ao longo do tratamento. A: 1º semana. B: 4º semana C: 16º semana, pré-
laser. D: Pós-laser. E: 20º semana.        
 !!!!!!!!!!!!!
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Anexo III – Cirurgia de Tecidos Moles 
 
 
 
 
                                                            
Figura I: TAC contrastado da região abdominal: na dependência da glândula adrenal esquerda observa-se uma 
formação ovalada de limites bem definidos, heterogénea, com áreas hipo e hiperdensas, que invade a veia cava 
caudal. 
 
                                          
                                         
Figura II: TAC contrastado da região abdominal: numa fase tardia, 15 minutos depois, já se observa excreção renal. 
A massa da glândula adrenal mostrou um wash out do contraste mantendo, no entanto, é visível uma 
heterogeneidade difusa com uma pequena área hiperdensa central. 
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ANEXO IV – Gastroenterologia 
 
 
 
            
Figura I e Figura II: Ecografia do pâncreas no 1º dia - Lobo pancreático direito aumentado de tamanho, hipoecoico e 
com margens irregulares, mesentério parapancreático hiperecogénico. 
 
 
 
            
Figura III e Figura IV: Ecografia do pâncreas no 2º dia - Lobo pancreático direito aumentado de tamanho, hipoecoico 
e com margens irregulares, mesentério peripancreático hiperecogénico 
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ANEXO V – Urologia 
 
!  
!  
Figura I, II, III e IV: Ecografias do rim esquerdo (figuras superiores) e do rim direito (figuras inferiores): As margens 
renais estão levemente irregulares e o tamanho dos rins encontram-se no limite mínimo do tamanho normal. O 
córtex renal está minimamente hiperecoico e a pélvis renal está ligeiramente dilatada. 
 
 
 
Figura V e VI: Sistema de classificação da IRIS para a doença renal crónica em animais de companhia com base 
nos valores de creatinina plasmática, proteinúria e pressão sanguínea (Imagens retiradas de www.iris-kidney.com) 
